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Vorwort. 


D hier mitgeteilten Untersuchungen sind in dem pathologisch-ana- 
tomischen Institut des stádtischen Krankenhauses zu Kristiania ausgeführt 
worden. | 

Dem Chef des Instituts, Herrn Prosektor E. H. HANSTEEN, welcher 
mir das Material zur Verfügung gestellt und mir außerdem mit seinem 
wertvollen Beistande während dessen Bearbeitung zur Seite gestanden hat, 
sage ich hiermit meinen wärmsten Dank. 

Herr Dr. J. Harp, Direktor des städtischen Krankenhauses, hat in 
wesentlichem Grad zur planmäßigen Durchführung dieser Untersuchungen 
beigetragen. Ich bitte ihn hiermit, meinen aufrichtigen Dank dafür ent- 
gegenzunehmen. 

Ein Teil meines Materials ist mir gútigst von Herrn Dr. med. UNGER 
VETLESEn, Oberarzt am Krankenhaus der Diakonissenanstalt, überlassen 
worden; meinen herzlichsten Dank hierfür. 

Herrn Dr. Orav Hanssen, der meine Aufmerksamkeit auf die Be- 
rechtigung dieser Untersuchungen gelenkt und mir außerdem vielfach 
während deren Ausarbeitung wesentlich geholfen hat, meinen Dank. 

Dem Nansenfond spreche ich meinen besonderen Dank aus für den mir 
zu dieser Arbeit geleisteten Beitrag. 


Kristiania, 3. März 1910. 
Sofus Wideröe. 
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EINLEITUNG. 


Die vorhandene Literatur úber die pathologische Anatomie des Her- 
zens ist ein Beweis dafür, dass diese Frage das Interesse der wissenschaft- 
lichen Forscher in ungewöhnlichem Grade zu erregen vermocht hat. Dem 
Herzen sind, wie kaum einem der anderen Organe, Untersuchungen von 
sowohl anatomischer und physiologischer, wie von pathologisch-anatomischer 
und klinischer Seite, in größter Ausdehnung zu teil geworden. Das Herz 
gehört deshalb auch anatomisch wie funktionell zu den gründlichst erforschten 
Organen. Als wenig dankbar, ja sogar als überflüßig möchte es daher 
erscheinen, das Studium der pathologischen Anatomie des Herzens zum 
Gegenstand eingehender Untersuchungen zu machen — habe ich diesem 
Kapitel trotzdem ein genaues Studium gewidmet, so waren meine Gründe 
folgende: 

In früheren Arbeiten ist bei der Behandlung der pathologischen Ana- 
tomie des Herzens vorzugsweise eine spezielle Seite dieser großen und 
mannigfaltigen Aufgabe geschildert worden. Während einzelne die Ver- 
hàltnisse untersucht haben, die eine Hypertrophie, eventuell diese in Ver- 
bindung mit einer Dilatation, bedingen, so haben andere wiederum gesucht, 
diese Veränderungen näher zu bestimmen. Unter diesen Versuchen haben 
die meisten ein jeder seine spezielle Untersuchungsmetode angewandt, 
weshalb die gewonnenen Resultate nur einen relativen Wert haben. Es 
wirkt auch ganz eigentümlich, die vielen verschiedenen Methoden zu be- 
merken, die zur Gradbestimmung einer vorhandenen Hypertrophie vor- 
geschlagen werden. Die meisten dieser Methoden sind ziemlich ungenau 
und teilweise so wenig erschöpfend, daß man neben den systematischen Mes- 
sungen ergänzende Beschreibungen einschieben mußte, um das Bild ver- 
ständlich und vollständig zu machen. Der Grad der vorhandenen patho- 
logischen Veränderung wird auf diese Weise in nicht geringer Ausdehnung 
von der subjektiven Erfahrung und dem Gutdünken des jedesmaligen Unter- 
suchers abhängig gemacht. Daß die exacte Wissenschaftlichkeit hierunter 
leiden muß, ist einleuchtend. 

Eine Anwendung ganz objektiver Arbeitsmethoden, die eine Darstellung 
der pathologischen Veränderungen in Ziffern ermöglichten, würde diese 
vom Forscher abhängige Fehlerquelle beseitigen, oder doch jedenfalls 
verringern. Gleichzeitig würde hierdurch Gelegenheit geboten, die Resul- 
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tate der verschiedenen Untersucher unparteiisch miteinander vergleichen zu 
können. 
Meine Absicht in dieser Arbeit ist es — indem ich so viel als möglich 
objektive Methoden benutze — die großen Züge in der pathologischen Ana- 
tomie des Herzens zu schildern: Die Hypertrophien und die Dilatationen. 

Es wäre wünschenswert gewesen, für die pathologisch-anatomischen 
Variationen einen klinischen Hintergrund zu haben. Da es mir selbst ver- 
sagt war, Blutdrucksmessungen, Aufnahme von Pulskurven und ähnliches 
auszuführen, kann ein solcher klinisch-pathologischer-anatomischer Vergleich 
nicht geliefert werden. 

Was experimentelle Untersuchungen betrifft, so sind einige über 
experimentelle Plethora vorgenommen worden. 

Hypothetische Möglichkeiten in Verbindung mit theoretischen Ent- 
wicklungen und Diskusionen habe ich zu vermeiden gesucht, dafür sind 
bewiesene Tatsachen und experimentelle Beweise in möglichst großer 


Ausdehnung mit einbegriffen worden. 
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KAPITEL 1. 


Die Gröfze des Herzens, seine Relationen und physio- 
logischen Variationen. 


Um entscheiden zu können, ob pathologische Veränderungen eines 
Organs stattgefunden haben, ist es notwendig, dessen normale Relationen 
in Verbindung mit den physiologischen Variationen kennen zu lernen. 
Eine Erklärung also über die krankhafte Veränderung in der Größe eines 
Herzens muß zuerst einen Vergleich zwischen diesem und einem normalen 
Herzen bedingen, Einer Abhandlung daher über die pathologischen Ver- 
änderungen des Herzens muß ein Kapitel über dessen normale Größe vor- 
angehen. 

Man sollte meinen, daß die normale Größe des Herzens und dessen 
Relationen schon längst festgestellt seien, so daß der erwähnte Vergleich 
ein leichter sein müsse. Dem ist indessen nicht so. Eine historische Dar- 
stellung der Versuche, die bis jetzt zu diesem Zwecke vorgenommen worden 
sind, werden einen Beweis hierfür liefern. i 

Ehe man das Gewicht bei der Bestimmung der Herzgröße mit in Be- 
tracht zog, sprach man nur von großen und kleinen Herzen. KERKRING! 
(1670) ist der Erste, der das Gewicht des Herzens angegeben hat, und 
zwar mit 283 Gr. Später (1724) hat TaABon? das Gewicht auf 216 Gr. be- 
stimmt. Beide geben nur das absolute Gewicht des Herzens an, ohne dem 
Verhältnis zum Körpergewicht Erwähnung zu tun. Es bedeutete daher 
einen großen Fortschritt, als Rosınson® das Körpergewicht als Verglei- 
chungspunkt heranzog. Seine Untersuchungen sind wesentlich von einer 
komparativ-anatomischen Natur. Unter seinem großen Material befinden 
sich nur zwei Menschen: ein erwachsener Mann und ein neugeborenes 
Kind. Bei einer größeren Anzahl von Wirbeltieren hat er den Einfluß, 
der Körperlänge, Geschlechtsdifferenz und Zähmung auf die Größe des 


Herzens ausüben, nachgewiesen. Kleine und magere Tiere haben relativ 


1 Spicilegium anatomicum. Amsterdam 1670. 
2 Exercitationes medicae, quoe tam etc. London 1724. 
3 A dissertation on the food and discharges of human bodies. London 1748. 
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größere Herzen als große und fette, und wilde Tiere haben größere Herzen 
als gezähmte Tiere derselben Rasse. Das Verhältnis zwischen Hergzewicht 
und Körpergewicht, meint er, sei größer bei kleinen als bei großen Vögeln 
und ebenfalls größer bei jungen Individuen als bei erwachsenen. Hieraus 
folgert er, daf die Muskelarbeit neben dem Körpergewicht einen Einfluß 
auf die Größe des Herzens ausübe, welchen Umstand man bei der Beur- 
teilung der Herzgröße der einzelnen Individuen berücksichtigen müsse. Etwa 
roo Jahre später sind diese Beobachtungen teilweise durch TiEDEMANN, 
BERGMANN, PARROT und mehrere andere bekräftigt worden. (Siehe Seite 14). 

LAENNEC! spricht folgendes über die Größe des Herzens aus: »Le 
coeur, y compris les oreillettes, doit avoir un volume un peu inferieur, 
egal ou de trés peu superieur au volume du poing du sujet«. Diese 
Charakteristik, welche das Verháltnis ganz treffend bezeichnet, wird noch 
immer in den meisten anatomischen Lehrbüchern citiert >. 

Das Messen und Wägen des Herzens ist fernerhin durch Scnurrz? 
(1825), Bour.LAup? (1835), Bizor (1837), Vernors (1840), RANKING (1842), 
MERBACH (1844), PARCHAPPE Š (1846) und Guer" (1848) ausgeführt worden. 
Ihre gewonnenen Resultate kónnen' jedoch nicht gut miteinander verglichen 
werden, da die meisten eine verschiedene Technik zur Anwendung gebracht 
haben. Durchweg sind ausschließlich oder beinahe ausschließlich Hospitals- 
materiale benutzt worden. Ausserdem ist ihr Material ziemlich gering. Nur 
Bizor's Folgerungen seien hier angeführt: Er findet, daß das Herz, nicht 
nur absolut, sondern auch relativ, fortwáhrend wáchst, weil das Kórper- 
gewicht abnimmt. Bei großer Körperlänge scheint das Herz relativ kleiner 
zu sein. In betreff der Frauen hat er ähnliche Verhältnisse, aber gerin- 
gere absolute Werte gefunden. | 

Eine größere Reihe ähnlicher Versuche sind von Folgenden vorgenom- 
men worden: CLENDINNING (1838), Rem (1843), Peacock (1854), Bovp 
(1861), Bischorr® (1863), DiezerG ? (1864) BLosreLD (1864), Enger 1? (1869), 
LimanN (1871) Lorevú (1878), Bunt (1878), BENEKRE12 (1881) und 


1 Citiert bei Bouillaud:- Traité clinique des maladies du coeur. 

? Hyrtl: Lehrbuch der Anatomie des Menschen. 1882. S. 960. 

3 Brósike: Cursus der normalen Anatomie etc. 1892. S. 409. 

4 Zeitschr. f. d. Anthropologie, herausgeg. v. Nasse. mb Su BT. 
Bouillaud: Traité clinique des maladies du coeur. Paris 1825. 

M. Parchappe: Du coeur, de sa structure et de ses mouvements, Paris 1846, 
G. Gluge: Atlas der pathologischen Anatomie. Jena 1846. 

Zeitschrift für rationelle Medic, R. III, Bd. XX, S. 35. 

Vierteljahrsschrift für gerichtliche und óffentliche Medicin. Bd. 25, S. 123. 
Wien. Med. Wochenschrift 1869 No. 63, 64, 65. S. 1053, ro6o, 1085. 
Jahrbuch der Kinderheilkunde. Bd. XL S. 260. 


Die anatomischen Grundlagen der Constitutionsanomalien. Marburg 1878 
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Tnoma! (1882). Auch hier können bei den meisten der gewonnenen 
Resultate dieselben Einwände, wie die oben erwähnten, gemacht werden. 
Es sei doch bemerkt, daß DieBerRG die Fehler zu vermeiden gesucht hat, 
die eine Anwendung von Hospitalsmaterial mit sich führen muß. Er hat 
die Organe von 100 Verunglückten, Selbstmördern oder Hingerichteten 
gewogen und hat das relative Verhältnis der verschiedenen Gewichte zu 
einander berechnet. Aber ebenso wenig wie die anderen hat er die vielen 
Fehlerquellen, die auf das Gewicht des Herzens Einfluß haben, beachtet, 
wie .z. B. das subperikardiale Fett und die großen Gefäße. Den Fehler, 
der durch das Fett entsteht, hat nur Tmoma? vermieden. Peacock hatte 
ebenfalls seine Aufmerksamkeit hierauf gerichtet, er schloß von seinem 
Material jedoch nur die fettreichsten Herzen aus. 

BENEKE? hat das Volumen des Herzens durch Messung der Wasser- 
menge, die es in Wasser gesenkt verdrängt, zu bestimmen gesucht. Er 
betont, daß die Volumbestimmungen ihren vollen Wert neben den Gewichts- 
bestimmungen hätten, und nimmt an, daf die Fehlerquellen am wenigsten 
bei den ersteren vorhanden seien. Während einige — wie z. B. Beneke — 
finden, das Herzgewicht sei eine Funktion der Länge, bestreiten andere 
irgend welche Gesetzmässigkeit in dieser Beziehung. 

Das Verhältnis der Atrien und Ventrikeln zueinander ist bei BENEKE 
und THoma ausgedrückt worden. Die relativen Gewichtsverhältnisse zwischen 
rechtem und linkem Ventrikel sind von VALENTIN, ENGEL, BENEKE, DU CASTEL 
und anderen angegeben worden. Ein jeder von ihnen hat jedoch seine 
eigene wenig genaue und wenig wissenschaftliche Arbeitsmethode benutzt, 
weshalb ihre Resultate keinerlei Interesse für meine Untersuchungen haben. 

Von späteren Untersuchungen ähnlicher Art seien die von Gocke ! 
und BErRGMANN? erwähnt; sie bieten jedoch nichts von besonderem Interesse, 
weder in Beziehung auf die Technik noch auf die Folgerungen und Re- 
sultate überhaupt. 

Eine nähere Besprechung dagegen verdienen W. Müllers Untersuchungen. 
Er sieht seine Aufgabe in der Beantwortung folgender zwei Fragen: Er- 
stens: Das gesetzmäßige Verhältnis von Herzgewicht und Körpergewicht 
sueinander, und zweitens: Das Gewichtsverhältnis der einzelnen Hersteile 


zueinander festzustellen. 


1 Untersuchungen über die Größe und das Gewicht u.s. w. Leipzig 1882. 
2 Ibid. S. rss. 

3 Die anatom. Grundlagen der Constitutionsanom. Marburg 1878. 5. 8. 

1 Ueber die Gewichtsverháltnisse u. s. w. Diss. 1883. 

5 Ueber die Größe des Herzens u. s. w. Diss. 1884. 


6 SOFUS WIDEROE. M.-N. KI. 


Seine Arbeitshypothese spricht in Kürze folgendes aus: 

Das Herz muß funktionell als eine Kraftmaschine, ein Motor, beradi 
tet werden, der eine bestimmte Arbeit, den individuellen Anforderungen 
entsprechend, aussuführen hat. Zwischen diesen Arbeitsanforderungen und 
der Leistungskraft des Motors, oder mit anderen Worten der Größe des 
Herzens, muß Gesetzmässigkeit herrschen. Diese gibt sich darin kund, 
daß das Herz bei erhöhter Arbeitsanforderung an Gröfße zunimmt und 
sich so den neuen Arbeitsverhältnissen anpaßt. Hiernach müssen also 
physiologische Schwankungen des absoluten He "sgewichts eintreten können. 
Die relativen Verhältnisse, werden sich dagegen — bei sonstigen norma- 
len Zuständen — in keinem wesentlichen Grade verändern. Um diese 
Verhältnisse ausfindig zu machen, müsse man daher Leichenunter- 
suchungen an plötzlich, ohne vorhergehende Krankheit, ‚verstorbenen Indi- 
viduen vornehmen. Ein solches Material ist indessen sehr schwierig aufzu- 
treiben; man ist gewöhnlich auf ein sehr ungleichartiges Hospitalsmaterial 
angewiesen. Benutzt man ein solches, muß man jedoch fordern, dafs das 
Material so umfassend ist, daß die wegen Krankheit hervorgerufenen Va- 
riationen aufgehoben werden, so daß man die Durchschnittszahl als Aus- 
druck für das normale Verhältnis betrachten kann. 

Ausser dieser Rücksicht auf das Material ist eine genaue Untersuchungs- 
methode erforderlich. Von den oben erwähnten Methoden kann keine An- 
spruch auf wissenschaftliche Genauigkeit erheben. Niemand hatte nämlich 
beachtet, daß es allein wichtig sei, da das Herz als eine Kraftmaschine, 
deren Kraft von der Muskulatur abhängig ist, betrachtet werden muß, das 
Gewicht der reinen Muskulatur zu bestimmen. Die großen Gefäße, das 
Fett mit den Bindegeweben müssen daher entfernt werden. Von diesen 
Gesichtspunkten aus hat W. MürLer das absolute Gewicht des Herzens 
und zu gleicher Zeit das Gewicht der verschiedenen Herzteile bestimmt. 

Bei einem kritischen Vergleich zwischen den Methoden der erwähnten 
Untersucher, kann es keinem Zweifel unterworfen sein, daß die von W. 
Müller vorgeschlagene den anderen bei weitem vorzuziehen sei. Nicht nur 
übertrifft sie die anderen an technischer Genauigkeit, sondern sie bietet 
auch in der theoretischen Anwendung der Resultate große Vorteile dar. 
Während die anderen wesentlich mit absoluten Werten gerechnet haben, 
hat Müller überall die relativen Verháltniszahlen, speziell für jedes Geschlecht 
und für jede Altersgruppe, bestimmt. Müllers Resultate sind daher beson- 
ders dazu geeignet, den vergleichenden Hintergrund für eine pathologisch- 


anatomische Arbeit, deren Zweck die Schilderung pathologischer Variatio- 
nen ist, zu bilden. 
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Bei der Wahl einer Methode konnte ich daher nicht im Zweifel sein, 
dafs Müllers Methode die einzige sei, die, ausser den wissenschaftlichen An- 
forderungen gerecht zu werden, auch die größte Aussicht auf Lösung 
der Frage nach der Hypertrophie des Herzens, deren Grad und deren 
Lokalisation, eröffnet. 

Sowohl seiner Technik wie seinen Resultaten muß daher eine aus- 
führliche Beschreibung gewidmet werden, da ich im weiteren Gebrauch von 
beiden machen werde. 

Zuerst einige Worte über sein Material: 

Dieses ist ein sehr großes, da er im ganzen die Herzen von: 1481 
Leichen — dies bedeutet die Sektionen an dem pathologisch-anatomischen 
Institut in Jena von 1877—81 — untersucht hat. Er hat also ausschließlich, 
oder praktisch betrachtet ausschließlich, pathologisches Material benutzt, 
wodurch seine Resultate nicht unbedeutend beeinflußt worden sind; man kann 
daher kaum annehmen, daß dieselbendie Verhältnisse des gesunden Menschen 
genau wiederspiegeln, anderseits muf3 man jedoch einräumen, daß sein großes 
Material Müller die Folgerung gestattet, daf die pathologischen Schwankungen 
eilweise durch Fehler nach beiden Richtungen hin kompensiert werden, weshalb 
seine Resultate nicht stark von dem wirklichen Sachverhalt abweichen sollten. 

Müller wandte folgende Technik an: 

Nach Öffnung der Brusthöhle nahm er das Herz in Verbindung mit 
den Lungen und dem parietalen Blatt der Perikardie heraus. Sein Zweck 
hiermit war, die Lädierung des linken Atrium zu vermeiden, welches 
durch Schrumpfungsprozesse in der Pleura oder den Bronchialglandlen 
sehr oft nach hinten gezogen und deshalb schwierig unversehrt heraus- 
zubekommen ist. Was die Teilung des Herzens in zwei Teile — einen 
rechten und einen linken betrifft — nahm er an, dass es nicht tunlich sei, 
den Teil, der dem linken Ventrikel angehört, von dem des rechten Ven- 
trikels gerade in der Scheidewand zu trennen. Er öffnete und teilte daher 
das Herz auf folgende Weise: 

Die Pärtie zwischen Vena cava superior und Vena cava inferior wird 
zuerst durchschnitten; das Herz wird von Blut und Gerinnsel befreit, 
worauf die hintere Wand des rechten Ventrikels der Länge nach und in 
Flucht mit dem Septum durchschnitten wird. Ein zweiter Schnitt, der in 
der Arteria pulmonalis beginnt, trennt den rechten Ventrikel vom Septum, 
indem er sich mit dem ersten Schnitt in der Herzspitze vereinigt. Nach- 
dem die Partie zwischen den beiden linken und den beiden rechten Lungen- 
venen durchschnitten ist, wird das Atrium durch einen Schnitt quer zwischen 
dem beiderseitigen Einmünden der 4 Venen in dasselbe gespaltet. Die 
hintere Wand des linken Ventrikels wird nun vom Septum, und zwar móg- 
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lichst dicht und in der Flucht mit demselben, durch einen Schnitt getrennt, 
und zwar solcherweise, daf der hinterste Papillarmuskel am freien Abschnitt 
des Ventrikels bleiben muß. Der letzte Schnitt wird von der Spitze des 
linken Ventrikels durch die vordere Wand am Septum entlang bis zur 
Aorta geführt; hierbei muß man beachten, daß die vordere Papillarmuskel 
gleichfalls an dem freien Teil des Ventrikels bleiben muß. Die großen 
Gefäße werden in gleicher Höhe mit den Semilunarklappen abgetrennt, die 
Atrien auf dem Niveau der venösen Ostien von den Ventrikeln, und 
schließlich werden die beiden Septa auseinandergeschnitten. Das Herz ist 
nun in seine 6 Abschnitte geteilt: 2 Ventrikel, 2 Atrien und 2 Septa. 
Nachdem die einzelnen Stücke von Blut und Gerinnsel befreit und zu 
diesem Zwecke mit Wasser überspült worden sind, wird jeder Herz- 
abschnitt besonders gewogen. Den Fehler, der durch das überspülte 
Wasser entsteht, schätzt Müller auf ı gr. für das ganze Herz. 

Die Arbeitsfehler der Methode hält Müller für sehr gering. Die ein- 
zigen Ungenauigkeiten kann man nach seiner Meinung beim Abtrenmen 
des Septum von den freien Abschnitten erhalten. 

Nach der Wägung der einzelnen Herzteile entfernt er mit der Pinzette 
und der Schere das perikardiale Fett; hierbei darf die Muskulatur nicht 
beschädigt werden. Das a der Muskulatur befindliche Fett kann nur durch 
chemische Extraktion beseitigt werden. Um diese Fettmasse zu bestimmen, 
hat er 20 Herzen mit Aether behandelt. Er fand, dafs die extrahierte Fett- 
menge sich zu dem mechanisch entfernten Fette so verhielt, dafs sie bei 
steigender subperikardialer Fettmenge absolut zunahm, doch relativ abnahm. 
Die Entfernung des Fettes hat eine große Bedeutung für die Genauigkeit. 
Selbst bei ganz mageren Herzen beträgt der Fettgehalt 5 /ọ des ganzen 
Herzgewichtes, und nicht selten fand man einen Fettgehalt von 20 — 34 %o. 
Früher hatte nur Thoma diese Fehlerquelle beachtet. Die Herzklappen hat 
Müller als einen integrierenden Teil der Muskulatur betrachtet, weshalb 
diese nicht entfernt, sondern mit im Muskelgewicht einbegriffen sind. 

Müllers spezielle Resultate sollen nur erwähnt werden, insofern sie 
ein umittelbares Interesse im Vergleich zu den meinen haben. 

Zwischen Müllers Bruttogewichten und den früher gefundenen herrscht 
völlige Übereinstimmung. 

Ein besonderes Kapitel widmet er dem Studium der Momente, die 
einen Einfluß auf die Ablagerung des subperikardialen Fettes üben. Er 
findet, dap das Herzfett im großen und ganzen denselben Gesetzen unter- 
worfen ist, die im allgemeinen auf das Körperfett einwirken. Bei hohem 
Alter findet sich jedoch häufig mehr Herzfett im Verhältnis zum Körperfett. 
Bei Frauen beobachtet er im 6. Dezenium ein rasches Sinken des Fett- 
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gehalts, was er aus dem allgemeinen Zurückgehen, dem der weibliche 
Organismus in den postklimakterischen Jahren unterworfen ist, erklárt. In 
der Gewichtskurve beobachtet er eine áhnliche charakteristische Depression 
während desselben Zeitraums — ein Umstand, den niemand früher be- 
achtet hat. 

Von den speziellen Verhältnissen, die Müller berechnet hat, seien nur 
die folgenden náher besprochen: 

r. Das Verháltnis des Herzgewichtes zum Korpergewicht, der sog. 
Herzindex, in Verbindung mit den Variationen, die Geschlecht und Alter 
hervorrufen. 

2. Das Verháltnis zwischen den einzelnen Herzteilen: 

a) Zwischen Atrien und Ventrikeln. 
b) Das gegenseitige Verháltnis zwischen beiden Atrien. 
c) Zwischen beiden Ventrikeln. 
Die folgende Tabelle bezeichnet das Verháltnis des Herzgewichtes 


zum Kórpergewicht. 
Tabelle sx. 


Ë. M | 
Index für Mánner. Index für Frauen. 
Körpergewicht in Kilogr. | Gr. Herzgew. auf Gr. Herzgew. auf 


Kg. Kórpergew. | Kg. Kórpergew. 
nn = — —— === T 


me NUNT SUE E 6,331 | 6,39 

5— 10. | 5197 | 5:39 
IO— I5 | 524 | 5142 
EE o oa "s | 5,47 | 5,12 
A S ée ta 5,54 | 5:45 
25— 30. | 5,36 | 5,62 
20— 35. | 5449 | 5,32 
gis de eros br ve u | SS | 5:33 
Ag AE uon m A 5,32 | Seh 
45— 50 | 5,12 | 4,77 
50— 55. | 4,91 | 4,46 
A y Mk cse] 5:23 4,69 
EE Ae Segel 5,93 | 4,49 
65— 70. 4,98 | 3,91 
PEO 5,43 | 3,82 
NT MM un! 4,33 | 3,90 
EE Ee NW. 5,56 | 2,80 
e e E 4,49 — 

GI E A ey o 8. DONDE 3,75 4,00 
SC 4,27 | = 
I00—105 . EH 3,91 3,02 


l 


SO 2 + 
Gewicht des Herzens X 1000 


1 Gewonnen nach der Formel: Körpergewicht. 
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Aus diesen Zahlen schließt er, daf das Herzgewicht mit dem Körper- 
gewicht absolut zunimmt, dagegen relativ fortwährend abnimmt. Irgend eine 
Gesetzmässigkeit zwischen Herzgewicht und Körperwicht kann er nicht 
entdecken. Bis zum 5. Jahre ist der Index beider Geschlechter gleich 
groß; von diesem Zeitpunkte an, nimmt der weibliche Index ab und hält 
sich ungefähr 8 ?/, niedriger als der männliche. In Beziehung: auf die 
physiologische Variationsbreite spricht sich Müller dahin aus, dafs jeder 
Index, der 2° vom Durchschnittswerte schwanke, als pathologisch ange- 
sehen werden müsse; der Grad der Hypertrophie, resp. Atrophie, wird 
direkt nach dem Abstande von den Grenzzahlen der physiologischen Va- 
riationen ausgedrückt. Das absolute Gewicht des Herzens nimmt bis zum 
jo. Jahre zu, nach dieser Zeit nimmt es ab, indem das Herz hier der all- 
gemeinen senilen Atrophie folgt. Das Gewichtsverháltnis der Atrien und 
Ventrikeln zueinander ist gesetzmássig und praktisch betrachtet feststehend. 
Mit den Jahren nehmen jedoch die Atrien im Verháltnis zu den Ventrikeln 
etwas an Gewicht zu. 

Das Gewicht der Atrien nimmt ebenso wie das des Herzens absolut 
mit dem Alter an Gewicht zu. Wáhrend des Embryonallebens wiegt das 
rechte Atrium mehr — dieses verándert sich jedoch nach der Geburt, so 
dafi beide Atrien im 2. Lebensjahre das gleiche Gewicht haben. Im zwei- 
ten Jahre verándert sich wiederum das Verháltnis zu Gunsten des rechten 
Atrium, und zur Zeit der Pubertát hat sich das Verháltnis so wie für den 
Rest des Lebens gestaltet, dafs nämlich das rechte Atrium 5,5 Din mehr als 
das linke wiegt. 

Dem Verháltnis zwischen den Muskelgewichten der Ventrikel sei eine 
náhere Erórterung gewidmet: 

Erst nach dem dritten Monate der Schwangerschaft, nachdem sich das 
Septum ventriculorum gebildet hat, kann die Rede von einer Differenz 
zwischen dem Druck in der Aorta und in der Arteria pulmonalis sein; 
und in der übrigen Zeit des Embryonallebens kann sich ebenfalls, da der 
Ductus arteriosus die Druckverháltnisse ausgleicht, keine größere Druck- 
differenz bilden. Hierin geht nach der Geburt, indem sich der Ductus ar- 
teriosus schließt, eine Veränderung vor sich. Der Lungenkreislauf wird 
vóllig abgeschlossen, beide Ventrikel sind von jetzt ab in — unter nor- 
malen Verháltnissen — fetstehende Beziehungen zueinander getreten, und 
hiermit ist die Bedingung der Gesetzmássigkeit zwischen den Muskel- 
gewichten der Ventrikel gegeben. 


Die Resultate seiner Untersuchungen hierüber kónnen folgendermaßen 
zusammengefaßt werden: 
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Das Gewichtsverháltnis des rechten und linken Ventrikels zueinander- 
unterliegt infolge der Geburt keiner Veránderung; wáhrend der ersten 
Lebensmonate verándert es sich etwas zu Gunsten des linken Ventrikels. 
Vom zweiten Lebensjahre an ist dieser Index beinahe feststehend und ver- 
ándert sich spáter nur unbedeutend. Die beobachteten Abweichungen 
schiebt Müller teils auf individuelle Ursachen, teils auf Zufälligkeiten in dem 
ziemlich ungleichartigen Material. Die Verhältniszahl ist bei beiden Ge- 
schlechtern die gleiche, die Mittelzahl = 0,507. Der Index der Ventrikel 
steht in keinem bestimmten Verhältnis. zum Körpergewicht; die physiolo- 
gischen Schwankungen liegen nach Müller zwischen 0,40 und 0,65. Bei 
einem Index unter 0,40 ist Hypertrophie des linken Ventrikels und bei 
einem Index über 0,65 Hypertrophie des rechten. Ventrikels vorhanden. 

Müllers Untersuchungen wirken bei ihrem Umfange imponierend, und 
man muß die angewandte Methode und die technische Genauigkeit bewun- 
dern; ihm muß auch das Verdienst zuerkannt werden, eine wissenschaft- 
liche Methode zur absoluten Gewichtsbestimmung der »reinen< Herzmuskel 
gefunden zu haben. Seine Folgerungen sind im allgemeinen mit einer 
wissenschaftlichen Wahrheitsliebe geführt, die ansprechend wirkt. 

Anderseits können aber auch, bei einer kritischen Analyse, einzelne 
Einwendungen erhoben werden: 

Erstens gegen sein Material. Müller hofft, dap die Größe seines Ma- 
terials ihm die Schlußfolgerung gestatte, daß die pathologischen Schwan- 
kungen einander aufheben würden. Die berechneten Mittelwerte sollten 
daher die normalen Relationen, wenigstens annähernd, ausdrücken. Was 
die Werte betrifft, die auf Grundlage von 84 und 87 Untersuchungen! 
berechnet sind, kann eine solche Annahme berechtigt: sein, aber wenn er 
ähnliche Folgerungen aus 8, 9 und 13 Observationen bei einem durchweg 
pathologischen Materiale zieht, muß man gleichzeitig darauf aufmerksam 
machen, daf diese Zahlen der Norm wahrscheinlich ferner liegen als die 
zuerst genannten. i 

Die Berechnung an und für sich, auf welche Weise sich die Kammer-, 
muskulatur auf die beiden Ventrikel verteilt, gibt außerdem Anlaß zu 
einigen Bemerkungen. Bei der Berechnung der Anteile, welchen die 
beiden Ventrikel an der Muskulatur des Septum haben, bedient er sich 
der Hülfshypothese, daß das Verhältnis der beiden Ventrikelanteile am 
Septum gleich dem Verhältnis der Ventrikelgewichte zueinander sei. Er 


berechnet aus seinem Material?, daf der Anteil des rechten Ventrikels am 


1 Müller; Die Massenverhältnisse, Seite 200 und 203. 
2 Ibid.: Seite 189 und roo. 
3 Ibid.: Seite 54- 
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Septum = 30,21 Du und der des linken Ventrikels 69,79 °/, sei. Bei dem 
späteren Ausrechnen der Verháltniszahlen der Ventrikel benutzt er in 
sämtlichen Fällen diese berechneten Zahlen — ohne Rücksicht auf die 
Verhältniszahl der Ventrikel. Während sich die Verhältniszahlen der Ven- 
trikel in ziemlich weiten Grenzen bewegen, setzt er ein dauerndes Ver- 
hältnis bezüglich des Anteils der betreffenden Ventrikel am Septum fest. 
Bei einem sehr umfangreichen Material wird der hierdurch eingeführte 
Fehler sicher nur ein geringer sein, aber wenn Müller innerhalb der ver- 
schiedenen Altersstufen nur über eine verhältnismäßig bescheidene Anzahl 
von Fällen verfügt, kann es nicht vermieden werden, dafs sich der Fehler 
geltend macht. 

Es muß jedoch eingeräumt werden, daß es mit Müllers Zweck vor 
Augen — die normalen gesetzmäßigen Verhältnisse klarzulegen -— annähernd 
korrekt ist, die generalisierende Berechnungsmethode anzuwenden. Wünscht 


man indessen, auf Grundlage der normalen Verhältnisse, die pathologischen 


Schwankungen der verschiedenen Krankheiten — so wie es die Absicht 
dieser Arbeit ist — zu erhellen, da scheint mir eine Berechnungsweise, 
welche die Fehlerquelle — Berechnung des Septum — ganz vermeidet, 


eine genauere zu sein. Dies wird durch die Berechnung der freien 
Ventrikelverhältnisse zueinander, ohne überhaupt das Septum mit in Be- 
tracht zu ziehen, erreicht. Ich habe diesen »reinen« Ventrikelindex gewählt, 
wesentlich weil ich im weiteren das gegenseitige Gewichtsverhältnis der 
Ventrikel bei den verschiedenen Krankheiten, welche Einfluß auf die 
Arbeitsbedingungen des linken, resp. des rechten Ventrikels, üben, be- 
handeln werde. Das spezielle Verhältnis dieser Variationen den einzelnen 
Krankheiten gegenüber zu bestimmen, und weiterhin das Charakteristische 
in ihrem Verlauf und in ihrer Entwicklung nachzuweisen, ist eine der 
Aufgaben, welche die vorliegenden Untersuchungen lösen wollen. Um 
indessen die pathologischen Variationen nachweisen und deren Wert 
beurteilen zu können, müssen sie mit den Müllerschen Mittelwerten ver- 
glichen werden. Da aber Müller seine Resultate nach den soeben be- 
sprochenen, für mich unanwendbaren, Prinzipien berechnet hat, habe ich es 
notwendig gefunden, den neuen Ventrikelindex nach Müllers Gewichten, 
so wie die Tabelle zeigt, umzurechnen. 

Die Zahlen in Klammern bezeichnen die nach Müllers Prinzip berech- 
neten Verhältniszahlen. 

Die Tabelle zeigt, dafs der Unterschied zwischen dem Index des 
Embryonen und dem des freilebenden Organismus schon nach dem 3. 
Monate beinahe ausgeglichen ist. Nach dem 3. Monate sinkt mit dem 


Alter der Index bei geringen Schwankungen gleichmäßig. Der durch- 
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| 

| SE | R. Ventr. 

Alter. | L. Ventr. | L. Ventr. 

Männer. Frauen. 
WV oche er 1,09 (0,839) 1,10 (0,827) 
2 I EL 0,86 (0,698) | 0,91 (0,733) 
3 — ee en. os 0,83 (0,680) | 0,80 (0,678) 
4 — Auri CUNEO 0,71 (0,635) | 0,73 (0,634) 
a Mit. ale 0,68 (0,594) | 0,63 (0,571) 
3 coL Se NE 0,61 (0,561) | 0,64 (o,545) 
a uec M RM E 0,59 (0,532) | 0,55 (0,522) 
TESSE m. cue O sss 0,54 (0,502) | 0,55 (0,575) 
2 E E e d e: 0,64 (0,561) | 0,58 (0,525) 
3 AS a LAN O 0,44 (0,409) 0,50 (0,473) 
da Sus. cuis Ee) eu joe 0,50 (0,473) 0,53 ` (0,499) 
EE ae en + 0,52 (0,487) | 0,49 (0,471) 
TE RS = a e er e 0,55 (0,500) 0,49 (0,467) 
MAS TEE I LM 0,60 (0,542) | 0,53 (0,508) 
Qo en en 0,60 (0,519) | 0,52 (0,499) 
SPEA Pre uus o 0,57 (0,529) | 0,55 (0,509) 
MBR ED o 0,54 (0,506) | 0,60 (0,552) 
A S pa s 0,54 (0,508) | 0,59 (0,529) 
Se A E 0,53 (0,516) | 0,57 (0,545) 
ME Ne MEET 0,56 (0,526) | 0,53 (0,515) 
On--QOoz- C. er w UO iN 0,42 (0,442) | 0,55 (0,488) 


schnittliche Index ist nach dem 3. Monate für alle Alter nach der Tabelle 
0,55, und zwar gilt dies für beide Geschlechter; nach Müller erhält man 
0,51. Müller gibt als Variationszone der physiologischen Schwankungen 
die Verhältniszahlen 0,40—0,65 an; mit derselben Variationsbreite sind, 
mit dem neuen Index als Ausgangspunkt, die äußersten Grenzzahlen 0,44 
und 0,69. Die diesen Grenzen zunächst liegenden Verhältniszahlen werden 
meist der Ausdruck eines pathologischen Zustandes sein. Die physiolo- 
gische Variationsbreite scheint etwas weit gegriffen zu sein. Bei einem nur 
pathologischen Materiale ist es auch wahrscheinlich, daß sich eine solche 
Auffassung geltend machen kann. 

Es wird daher, um die pathologischen Verhältnisse beurteilen zu können, 


notwendig sein, folgende Punkte zu behandeln: 


1. Welche Momente bedingen die physiologischen Variationen und 


2. die Größe dieser Variationen. 
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Eine Reihe von Untersuchungen sind, um diese Verhältnisse fest- 
zustellen, ausgeführt worden, und man kann diese, der besseren Übersicht 
halber, auf folgende Weise gruppieren: 

a) Die komparativ-anatomischen, 
b) die experimentellen und 


c) die klinischen Untersuchungen. 


a. Wie früher erwähnt, hatte RoniNsow (siehe Seite 3) zum ersten Male 
auf die Abhángigkeit des Herzens von der Muskelarbeit aufmerksam gemacht. 
Durch komparativ-anatomische Untersuchungen kam er zu dem schon er- 
wähnten Resultate, daf man bei der Beurteilung der normalen Größe des 
Herzens, neben dem Körpergewicht, auch Rücksicht auf die speziellen 
Arbeitsbedingungen des Organismus nehmen müsse. BERGMANN hat Ro- 
binsons Resultate bekräftigt. ` Boxer) findet, daß Hunde und Pferde, 
die viel arbeiten, Herzhypertrophie bekommen. Der Sachverhalt bei Vó- 
geln ist durch Bouser? und PanmRor? näher studiert worden. Von 
besonderem Interesse sind Parrots Untersuchungen, die beweisen, dafs das 
Verhältnis zwischen Herzgrófe und Körpermuskulatur nicht von dem Effekt 
der Muskelarbeit abhángig ist — bei den Vógeln also von der Lánge und 
Schnelligkeit des Fluges — sondern von der wirklich angewandten Muskel- 
kraft. GmRonER's Erfahrungen deuten dasselbe an. Er konstatiert, daß die 
Sturmmöve mit ihrem stillen, ruhigen Fluge ein relativ geringeres Herz- 
gewicht hat als die ihr verwandte und gleich schwere, aber unruhige und 
lärmende Wildente. Und fernerhin, daf die durch den Flug bedingte 
Hypertrophie — ungewiß aus welchem Grunde — den rechten Ventrikel 
mehr angreift als den linken. Die Ursache hierfür ist wohl in dem be- 
schwerten Atemzuge zu suchen. Ein ähnliches Verhältnis ist bei einzelnen 
schnelllaufenden Säugetieren gefunden worden). 

FRIEDBERGER und FRÖHNER? sprechen dieselben Ansichten über die 
Arbeitshypertrophie aus. Sie suchen die Ursache in den Kontraktionen 
der arbeitenden Muskeln. Hierdurch wird eine Kontraktion der Muskel. 
arterien hervorgerufen, der Blutdruck steigt, und die Bedingung für eine 
physiologische Arbeitshypertrophie ist vorhanden. 


! Arb. a. d. pathol. Inst. München 1886. 

2 Ueber die Gröfßenverhältnisse des Herzens bei Vögeln. Münch. med. Wochenschr. 1894. 

NEE S QUI 

Ueber die Größenverhältnisse des Herzens bei Vógeln. Spengel Zool, Jahrbücher. Abt. 

f. System. Bd. 7. 1894. S. 496. 

k Arch, f. gesam. Physiologie. Bd. 125. S. 507. 1908. 

? Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 91. S. 502. 1907. 

$ MUR S der speziellen Pathologie und Ther apie der Haustiere. Stuttgart 1908. Bd. r. 
424. 


c 
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Kürzlich hat Grober! vergleichende Untersuchungen über die Größe 
des Herzens bei verhältnismäßig ruhigen und bei lebhaft beweglichen 
Tieren derselben Rasse angestellt, nämlich bei dem Kaninchen und bei 
dem Hasen. Bei dem Bewegung übenden Tiere — dem Hasen — fand 
er eine Herzhypertrophie, besonders der Ventrikel, und zwar merkwürdiger- 
weise am meisten des rechten Ventrikels, vor. Die Schuld hierfür, meint er, 
auf die speziellen Druckverhältnisse in den Lungen des Hasen bei dessen 
andauerndem und schnellen Laufe im Freien schieben zu können. Grober 
hat Müllers Wägemethode benutzt. Schließlich seien noch v. Lúrzow's ? 
Untersuchungen über die Herzgröße bei Laufpferden und bei Schrittpferden 


erwähnt — die ersteren hatten das relativ größere Herz. 


b. Die ersten experimentellen Versuche, die Richtigkeit dieser komparativ- 
anatomischen Funde zu beweisen, sind von Kürps? ausgeführt worden. Für 
seine Versuche benutzte er Hunde desselben Wurfs, von gleicher Größe 
und von gleichem Geschlecht. Die Arbeitstiere ließ er drei Stunden täg- 
lich in einem Gangspill gehen. Als Resultat fand er bei den Arbeitstieren 
eine deutliche Herzhypertrophie; die Körpermuskulatur hatte sich jedoch, 
überraschenderweise, nicht in entsprechendem Grade entwickelt, so daß die 
relativen Verhältnisse hier zu Gunsten des Herzens verschoben waren. 
Külbs hat aus besonderen Gründen nicht Müllers Wägemethode benutzt. 
Er hat daher auch nicht bestimmen können, welchen Herzteil die Hyper- 
trophie betraf. Bei Anwendung eines ähnlichen Verfahrens hat Grober* 
die Arbeitshypertrophie bei jungen Hunden genau experimentell untersucht. 
Das Kontrolltier ruhte, während die anderen im Freien, zum Teil unweg- 
samen Gelände, herumliefen. Bei den freilebenden Tieren fand man eine 
Zunahme des Herzgewichts, welche wesentlich ihren Grund in einer 
Hypertrophie des linken Ventrikels hatte. Grober hat die Körpermuskulatur 
nicht besonders gewogen, so daf dieses Verhältnis nicht hervortreten kann. 

Eine Reihe von genauen und befriedigenden Untersuchungen sind von 
Bruns? vorgenommen worden. Er fand — im Gegensatz zu Külbs — 
dasselbe Verhältnis zwischen Herz- und Körpergewicht sowohl bei 


Ruhe wie bei Arbeitstieren und geht daher von der Voraussetzung 


1 Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 91. S. 502. 1907. ei: | 
2 Vergleichende anat. und physiolog. Untersuchungen bei Lauf- und Schrittpferden. Diss. 


Jena 1908. S. 30. 
3 Experimentelles über Herzmuskel und Arbeit. Arch, f. 
S. 288. 1906. 
4 Arch. f. exp. Pathologie und Pharm. Bd. 59. S. 424. 1908. 
5 Münch. med. Wochenschrift 1909. No. 20. S. 1003. 


"exp. Pathologie und Pharm. Bd. 55. 
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aus, daß die von Külbs beobachtete Herzhypertrophie nicht als physio- 


logisch betrachtet werden könne. 


c. Eine große Menge von klinischen Observationen sprechen sich 
nach derselben Richtung hin aus, wie die oben erwähnten Experimente. 
HrnscHen! z. B. hat Hypertrophie des linken Ventrikels bei Skiläufern 
beobachtet. Bei kardiographischen Untersuchungen hat SCHIEFFER? in 
mehreren Fällen Arbeitshypertrophie nachgewiesen. Bei Leuten, die längere 
Zeit geradelt hatten, fand sich eine deutliche Vergrößerung des Herz- 
schattens vor. Individuen, die berufsmäßig schwere Muskelarbeit aus- 
führten, hatten durchgehends einen größeren Herzschatten als Gescháfts- 
leute u. a., die eine stillsitzende Lebensweise führten?. Bei Dienstpflich- 
tigen* fand er nach einjähriger Dienstzeit eine Herzvergrößerung vor, die 
nur als ein Resultat der gesteigerten Muskelarbeit wáhrend des Militàr- 
dienstes aufgefafst werden konnte. HvERDAHL? spricht sich nach derselben 
Richtung hin aus. 

In den allgemeinen Lehrbüchern wird betont, dafs sich durch Muskel- 
übung bei gesunden Menschen eine absolute Zunahme des Herzgewichts 
— eine Arbeitshypertrophie — einfindet. Dieses wird von mehreren be- 
merkt, z. B. von W. TuuRN 65, FRAENTZEL”, KREHL 5, RoseNBACH 9, ROMBERG 10. 
KnrHL spricht z. B. folgendes aus: »Es wächst bei Leuten mit starken 
Muskelanstrengungen das Herzgewicht, aber in der großen Mehrzahl der 
Fälle hält es sein gewöhnliches Verhältnis zu den Skelettmuskeln ein, da 
diese sich gleichfalls verstärken«. 

Die Aufgabe, den Einfluß der Körperarbeit auf die Herzgrófe ana- 
tomisch nachzuweisen und gleichzeitig die außerdem noch Einfluß übenden 
Momente festzustellen, hat HırscH !! zu lösen gesucht. Zuerst richtete er 
seine Aufmerksamkeit auf die Bedeutung des Muskelsystems und gleich- 
zeitig auf die Wirkung einer eventuell gesteigerten Blutmenge, einer ver- 


stärkten Funktion der großen Drüsen; fernerhin untersuchte er, ob und 


! Mitteilungen aus der med. Klinik zu Upsala. Jena 1899. S. 53. 

2 Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd: 89. S. 604. 

3 Ibid. Bd. 92. S. 383. 1907. 

Ibid. Bd. 92. S. 399. 1907. 

Studier over orthodiagrafering af hjertet og lungerne. Kristiania 1909. S. 47. 

W. Thurn: Die Entstehung von Krankheiten als direkte Folge anstrengender Märsche. 
Berlin 1872. Cit. Fraentzel S. 164. 

Die idiopathischen Herzvergrößerungen. Berlin 1889. S. 136, 175 und andere Stellen. 
Pathologische Physiologie. 5, Aufl. 1907. Leipzig. S. 9. 

Grundriß der Path. u. Therap. der Herzkrankh. Berlin 1899. S. 126. 

10 Lehrbuch der Krankh. des Herz. u. d. Gefáfie. Stuttgart 1906. S. r. 

1 Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 64. S. 597. 1899. 
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dann in welcher Ausdehnung nervöse Prozesse einen Einfluß auf die Herz- 
tätigkeit haben können. Erst wenn diese Fragen erschöpfend gedeutet 
worden sind, wird es möglich sein, die pathologischen Zustände des Herzens 
völlig zu erfassen und zu verstehn. 

Die früher erwähnten komparativ-anatomischen und experimentellen 
Untersuchungen zeigen, daß die Körpermasse keinen entscheidenden Ein- 
fluß auf die Größe des Herzens hat, aber daß die Entwicklung der Herz- 
und Skelettmuskulatur im ganzen parallel läuft. Daf sich dieses Verhältnis 
für den Menschen ebenso gestaltet, beweist Hirsch durch seine Unter- 
suchungen. 

Der physiologische Einfluß der Muskelarbeit auf die Herztätigkeit ist 
seit langem bekannt. TIGERSTEDT! äußert sich hierüber auf folgende Weise: 
»Durch die Muskelkontraktionen erweitern sich die Haut — und Muskel- 
gefäße, während sich gleichzeitig die Splanchnikusgefäße zusammenziehn; 
da nun die Kontraktion größer als die erwähnte Erweiterung ist, muß eine 
Drucksteigerung erfolgen«. In Bezug auf die Arbeitshypertrophie betont 
HinscH, daß er niemals — weder in der Literatur noch unter seinem 
Material — das Beispiel einer Hypertrophie gefunden habe, bei der das 
Herzgewicht im Verhältnis zu dem durch Muskelentwicklung erhöhten 
Körpergewicht relativ zu groß gewesen wäre. RomBERG gelangt ebenfalls 
zu demselben Resultat. Bruns machte eine interessante Observation, die 
geeignet ist, Licht über frühere Irrtümer zu werfen und dieselben zu er- 
klären. Bei zweien seiner Hunde fand Bruns — sowohl bei dem Ruhetier 
wie bei dem Arbeitstier — dasselbe Körpergewicht, bei dem letzteren 
jedoch ein größeres Herzgewicht, dieselbe Erscheinung also wie bei Külbs: 
eine Herzhypertrophie, die die Verstärkung der Muskulatur überschritt. 
Beim Wiegen der fortdissezierten Körpermuskulatur zeigte es sich indessen, 
daß neben dem vergrößerten Herzen eine entsprechende Verstärkung der 
Körpermuskulatur vorhanden war, so dafs Herz- und Körpergewicht dem- 
selben normalen Verhältnis entsprachen. 

Man kann es daher als erwiesen betrachten, dafs eine gesetzmäßige 
Beziehung zwischen Herzgröße und der Muskulaturmenge des Körpers 
herrscht — physiologisch betrachtet —, während Herzgewicht und Körper- 
gewicht nicht absolut voneinander abhängig sind. Bei gleichem Gewicht 
wird ein sehnenstarker und schlanker Sportsmann daher absolut ein grös- 
seres Herz als ein zierlicher und muskelschwacher Schneider haben. Das 
relative Verhältnis zwischen Herz- und Körpermuskulatur wird bei beiden 


dasselbe, das Verhältnis zwischen Herz- und Körpergewicht dagegen ein 


1 Lehrbuch der Physiologie des Menschen. Bd. r. S. 216. Leipzig 1897. 
` Vid.-Selsk, Skrifter, I. M.-N. Kl. roro. No. 9. 9 


18 SOFUS WIDEROF. M.N. KI. 


verschiedenes sein; diese Differenz wird wesentlich durch einen verschie- 
denen Grad von Fettreichtum bedingt sein. Fette Leute werden daher ein 
relativ zu kleines Herz haben, da das Fett keinen Einflufs auf das Herz in 
hypertrophischer Beziehung übt. 

Die komparativ-anatomischen Untersuchungen von RoBINsoN, BERGMANN, 
BOLLINGER und Parror beweisen gleichfalls, daf großer Fettreichtum kei- 
nen Einfluß auf die Größe des Tierherzens hat. Die fetten Tiere haben 
also auch ein im Verhältnis zum Körpergewicht zu kleines Herz. Fette 
Individuen sollten daher durch Muskelübungen ihre Muskulatur, resp. ihre 
Herzmuskulatur, entwickeln, um der muskulären Insuffiziens, die sich bei 
ihnen früher als bei anderen einfindet, vorzubeugen. 

Die lokale Fettablagerung in der Perikardie entspricht teilweise, doch 
nicht immer, dem vorhandenen Körperfett; sie wird von den meisten in 
keine ursächliche Beziehung zu der Herzschwäche bei fetten Individuen 
gebracht — jedenfalls nicht die physiologische Fettablagerung. Sie steht 
auch, wie v. Leyden betont, in keinem ausgesprochenen Verhältnis zu der 
Fettdegeneration. Eine muskuläre Herzinsuffiziens bei einem fettreichen, 
aber sonst gesunden Individuum wird daher zuerst seine Ursache in einer 
relativ geringen Entwicklung der Herzmuskulatur haben. 

Es muß von besonderem Interesse sein, die Variationen des Herz- 
gewichts bei Abmagerung und schlechter Ernährung zu untersuchen, um 
Klarheit darüber zu gewinnen, ob das Verhältnis zwischen Herz- und 
Körpergewicht auch unter diesen Umständen unverändert bleibt. 

Die Arbeiten von v. Voir und SEDLMAIR geben einen Beitrag zu 
dieser Frage; Voit! findet, daß die Körpermuskulatur während der Ab- 
magerung schneller als die Herzmuskulatur schwindet, und erklärt dies 
von einem teleologischen Standpunkte aus dahin, daß die Herzmuskulatur 
als der wichtigste Komponent am längsten aushalten müsse. 

SEDLMAIRS? Untersuchungen erweisen, daß das Herz während einer 
chronischen Abmagerung parallel mit derselben an Gewicht abnimmt; frühere 
Untersuchungen von CHossAr unterstützen diese Annahme. Bei der sukzes- 
siv generellen Abmagerung spielt das Verhältnis der Körpermuskulatur 
eine große Rolle, dagegen weniger in einzelnen pathologischen Fällen, wo 
es oft nur spezielle Gewebe sind, die sich verringern und verschwinden. 
Ein schneller Schwund der Körpermuskulatur wird vorzugsweise die Muskeln 
treffen, die nicht in Uebung bleiben, während das Herz, welches immer- 


fort in Bewegung ist, langsamer davon berührt werden wird. Dagegen 


1 Zeitschrift für Biologie. Bd. II. S. 351. 
2 Cit. Hirsch: Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 64. S. 48. 


IQIO. No. 9. DIE MASSENVERH. D. HERZENS UNTER PATHOL. ZUSTÁNDEN. IO 


wird bei der chronischen Abmagerung — der Kachexie — die Herzmuskulatur 
ungefáhr in demselben Grade wie die úbrige Muskulatur abnehmen. HirscH 
hat dies durch seine Untersuchungen bestátigt gefunden. Bei den meisten 
pathologischen Zustánden verschieben indessen eintreffende Umstánde — z. B. 
Oedem — das Verhältnis, weshalb die Schwankungen hier sehr bedeutend 
werden — wie bedeutend wird erst später berührt werden. Schwankungen 
in der Fettmenge bei normalen Menschen haben nach S. A. HEYERDAHLS 1 
orthodiagraphischen Untersuchungen keinen wesentlichen Einfluß auf die 
Herzgröße. 


Bei der Annahme anderer physiologischer Momente, die neben der 
Muskelarbeit auf die Größe des Herzens einwirken können, kommen 
Variationen in der Blutmenge in Betracht. Theoretisch betrachtet wird eine 
Zunahme der Blutmenge erhöhten arteriellen Druck und dadurch eine 
Muskelhypertrophie hervorbringen. Nach TicERsTEDTS? Ansicht haben die 
Untersuchungen hierüber bewiesen, daß bei einer physiologisch gesteigerten 
Füllung der Gefäße der Blutdruck die normalen Grenzen nicht überschreitet, 
und dafs sogar nach einer Transfusion — was den Druck betrifft — schnell 
dasselbe Verhàltnis wie vor der Transfusion wieder eintritt. Die Frage 
über die Berechtigung einer Plethora vera und deren eventuellen Ursache- 
verháltnis zu der physiologischen Zunahme der Herzgrófe soll an dieser 
Stelle nicht nàher erórtert werden — es liegt dies nicht im Bereich der 
gegenwártigen Aufgabe. Einzelne Arbeiten jedoch, die sich die Lósung 
dieser Aufgabe zum Ziel gesetzt haben, seien hier genannt. Die Unter- 
suchungen von Worm MULLER? COoHNHEIM und LicHTHEIM* erweisen, 
daß sich nach Kochsalzinfusionen eine leichte und vorübergehende Steige- 
rung des Blutdrucks einfindet. Dagegen finden v. MaximovITscH und RIEDER? 
nach starkem Biertrinken, besonders wenn dieses gleichzeitig mit Muskel- 
arbeit verbunden war, eine Drucksteigerung vor, die mehrere Stunden währen 
konnte. Fernerhinist es erwiesen, daßsich der Blutdruck nach Bluttransfusionen 
höher als nach Infusionen mit Kochsalz hält. (Samuel.) v. RECHLINGHAUSEN und 
BorLinger® halten die Möglichkeit einer wirklichen Plethora nicht für aus- 
geschlossen. FRAENTZEL” hat keinen Fall einer wirklichen dauernden Plethora 


vera beobachtet, er will aber theoretisch das Vorhandensein dieses Zustandes 


1 Studier over orthodiagrafering osv. 1909. S. 48. 

2 Lehrbuch der Physiologie des Menschen. B. 1. 1897. S. 185. 
3 Transfusion med Plethora. Kristiania 1875. 

4 Virchows Archiv. Bd. 69. S. 106. 1877. 

5 Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 46. S. 329. 

6 Münch. Med. Wochenschrift 1886. No. 5 und 6. 

7 Die idiopathischen Herzvergrößerungen. Berlin 1889. S. 178. 
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nicht bestreiten. In den meisten Lehrbüchern wird der Zustand als ein 
Moment, das Herzhypertrophie hervorruft, angeführt. (Rosenbach, Rom- 
berg u. aJ. Ohne die Möglichkeit einer Plethora während spezieller patho- 
logischer Zustände bestreiten zu wollen, muß es gestattet sein, anzunehmen, 
daß physiologisch keine so große Schwankungen der Blutmenge vorkommen 
können, daß die hieraus bedingten Druckveränderungen eine Herzver- 


größerung hervorrufen sollten. 


Als eine physiologische Herzhypertrophie sei schließlich noch diejenige 
erwähnt, die während der Gravidität auftritt. LARCHER! hat schon 1826 
eine mit der Graviditát zunehmende Herzhypertrophie konstatieren wollen. 
Dieser Ansicht schließen sich DucnEesr, DUROZIEZ, COHNSTEIN, ENGSTRÖM, 
WINKEL? und mehrere andere an, während wieder andere, wie LónrEIN?, 
das Vorkommen einer solchen Hypertrophie bestreiten. Es ist interessant, 
daß eine ähnliche Hypertrophie bei den Tieren beobachtet worden ist; so 
machen FRIEDBERGER und FRÖHNER* darauf aufmerksam, daß während der 
Trächtigkeit eine Herzhypertrophie entsteht, die bisweilen nicht nur vor- 
übergehend, sondern sogar bleibend ist. , 

Die obigen Aussprúche sind alle auf klinische Beobachtungen oder 
sachverständige Beurteilung der Herzgrófe gebaut, oder sie haben lineare 
Messungen zur Grundlage. Hieraus erklärt sich die erwähnte Meinungs- 
verschiedenheit über das berechtigte Vorkommen einer Schwangerschafts- 
hypertrophie. Müller? hat als der Erste versucht, durch eine wissenschaft- 
liche Methode Licht in diese Sache zu bringen. Er findet, daß das Herz 
während der Schwangerschaft in einem Grade hypertrophiert, der in direk- 
tem Verhältnis zu der Gewichtszunahme des Körpers während der Schwanger- 
schaft steht. Die Hypertrophie betrifft die Ventrikel und besonders den 
linken Ventrikel. 

DrEusEL®, der nach Müllers Methode gearbeitet hat, kommt zu dem- 
selben Resultat. Infolge seiner Untersuchungen solle die Hypertrophie 
exzentrisch und am größten bei jungen, kräftigen Individuen sein. 


Außer den erwähnten Momenten hat man die Möglichkeit angenommen, 


dafs nervöse Einwirkungen Schwankungen in der Herzgröße erzeugen 


1 Cit. Fraentzel: S. 179 und Löhlein: Zeitschrift f. Geburtshülfe u. Frauenkrankheiten. Bd. 1. 
S. 182. 1876. 


2 Cit. Fraentzel: Die idiopathischen Herzvergrößerungen. Berlin 1889. S. 182 u. flg. 
3 Zeitschr. f. Geburtshúlfe u. Frauenkrankh. Bd. r. S. 482 1876. 


4 Lehrbuch der speziellen Pathologie u. Therapie der Haustiere. Bd. 1. S. 425. 
5 Die Massenverháltnisse. S. 217. 


5 Herzhypertrophie bei Schwangeren und Wöchnerinnen. Diss. München 189r. 
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kónnten. Mit Rücksicht auf den Einflu& der normalen Nerventätigkeit weifs 
man nichts Sicheres, wie überhaupt unser Wissen über den Einfluß der 
pathologischen Nerventätigkeit ein sehr geringes ist. Außer bei morbus 
Basedowi, wo man übrigens auch andere Ursachen annehmen kann, glaubt 
man Variationen der Herzgröße bei Epileptikern, Neurasthenikern und bei 
Masturbanten gefunden zu haben. 


Wenn wir aus den komparativ-anatomischen, den experimentellen 
wie den klinischen, Beobachtungen Folgerungen in betreff der Faktoren 
ziehen wollen, die unter normalen Verhältnissen in der Größe des Herzens 
Variationen erzeugen können, so müssen wir diese folgendermaßen zu- 
sammenfassen: 

Die Größe des Herzens ist bei gesunden Individuen nachweisbar nur 
abhängig von der Wirksamkeit der Körpermuskulatur. 

Überernährung und Unterernährung werden sich die Beziehungen 
zwischen Herzgewicht und Körpergewicht etwas verschieben, da die Gewichts- 
differenzen hauptsächlich ihren Grund in Variationen solcher Gewebeteile 
haben, die keinen direkten Einfluß auf die Herztätigheit ausüben. Während 
der Schwangerschaft stimmen die Schwankungen des Herzgewichts im großen 
und gafzen mit denen des Körpergewichts überein. Theoretisch kann 
man annehmen, daf3 Variationen in der gesamten Blutmenge Einfluß auf 
die Herztátigkeit und somit auch auf die Größe des Herzens haben, obgleich 
ein Beweis hierfür — unter physiologischen Verháltnissen — nicht vor- 


liegt. Ein Einwirken anderer Organe ist nicht erweisbar. 


Im Vorhergehenden ist wesentlich die physiologische Herzvergrófse- 
rung im allgemeinen behandelt worden, ohne náher darauf einzugehn, 
welche Herzteile besonders von der Hypertrophie betroffen werden. Von 
den erwáhnten Untersuchungen sind nur die mit Müllers Technik aus- 
geführten dazu geeignet, Aufschlüsse über die Herzteile zu gebeu, welche 
in den einzelnen Fällen Veränderungen unterliegen. In der früher 
aufgestellten Tabelle ı (Seite 9) werden nur die Relationen der Ventrikel- 
gewichte zueinander ausgedrückt, dagegen finden wir dort keine Angaben 
über das Verhältnis der resp. Ventrikelgewichte zum Körpergewicht. Um 
sich eine Ansicht über die Größe der Gewichtsschwankungen für jeden 
Ventrikel besonders bilden zu können, muß man zuerst das Verhältnis 
zwischen dem Gewicht eines jeden Ventrikels und dem Körpergewicht 
ausrechnen. Und erst nach Feststellung der normalen Verhältniszahlen, 
eventuell mit den physiologischen Schwankungen, kann eine Beurteilung 


auch der pathologischen Variationen in jedem Herzabschnitt stattfinden. 
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Für diese Berechnung wäre eine weitere Benutzung von Müllers Material 
wünschenswert gewesen; da Müller jedoch in seinen Tabellen die Kórper- 
gewichte für jeden einzelnen Fall nicht besonders aufgeführt hat, bin ich 
darauf angewiesen, die relativ normalen Fálle in meinem eigenen Materiale 
zu benutzen. Aus diesem habe ich für die Berechnungen nur die Fälle 
gewáhlt, wo entweder der Tod verhältnismäßig plötzlich eingetreten ist, 
oder wo man eine wesentliche Beeinflussung der tötlichen Krankheit auf 
das Herz oder auf das Körpergewicht nicht voraussetzen kann. Das den 
Berechnungen zu Grunde liegende Material ist kein sehr großes; aber der 
Umstand, daf jeder einzelne Fall sorgfältig untersucht worden ist, wird 
bis zu einem gewissen Grad diesen Mangel ersetzen können. 

Ich habe nur das Verhältnis zwischen dem Gewicht des linken Ven- 
trikels und dem Körpergewicht berechnet. Aus dem schon früher Ange- 
führten ersehen wir nämlich, daf die Momente, die auf die Variationen des 
Herzgewichts Einfluß haben, zuerst auf den linken Ventrikel einwirken. 
Die Variationen des rechten Ventrikels fallen unter physiologischen Ver- 
hältnissen mit denen des linken Ventrikels zusammen und nehmen nur 
sehr selten einen selbständigen Charakter an. 

Wenn ein pathologisches Material, so wie es die Absicht im vorlie- 
genden Fall ist, einer eingehenden Beurteilung unterworfen werden soll, 
da scheint es mir vernünftiger zu sein, die normale Verhältniszahl, resp. 
die physiologischen Schwankungen des alleinigen linken Ventrikelgewichts 
zum Körpergewicht zu bestimmen. Die Beziehungen des rechten Ventri- 
kels werden dann erst in zweiter Reihe durch die Verhältniszahlen zwischen 
dessen Gewicht und dem linken Ventrikelgewicht erforscht werden. .In der 
untenstehenden Tabelle ist daher nur das Verhältnis des linken Ventrikel- 
gewichts zum Körpergewicht berechnet, und zwar in folgendem Verhältnis: 
Gramm Herzmuskulatur auf Kilogramm Körpergewicht. 

Die Zahlen zeigen ungefähr dasselbe Verhältnis bei beiden Geschlech- 
tern. Der linke Ventrikel ist im ersten Lebensjahre relativ am größten, 
er sinkt dann gleichmäßig bis zu den 3o —4oer Jahren, hält sich einige 
Jahrzehnte ungefáhr auf gleicher Hóhe, um in der senilen Periode etwas 
Zu steigen. 

Sowohl die Mittel-Verháltniszahl, wie die Verháltniszahl der einzelnen 
Dezennien,liegt bei den Frauen etwas niedriger als bei den Mánnern. Im 
ganzen entspricht dieser Fund ziemlich genau den Resultaten, zu denen 


MÜLLER! in Bezug auf die Schwankungskurve des gesamten Herzens kam. 


1 Die Massenverhältnis ctc. Seite I24 — 127. 
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d wbelle's. 
Mánner. 
Alter in Jahren. L. Ventrikel. | Schwankungs- Anzahl 
Körpergew. breite. ebe 
2/19 Mo N EB Wa T 2,481 2,28 — 2,38 5 
prO e. ume x 2,36 1,78—2,96 9 
ADO a MET D. 2,14 1,78— 2,39 3 
20 SON s 1,60 = = I 
BOO RE uha ER: 1,72 1,65—1,79 2 
WO AO a A 1,40 1,26— 1,54 2 
SOLE SOM Mm T E X: 1,59 = — I 
Oo OON NE Lom A 1,58 = = I 
TO ling 1,71 1,45—2,05 5 
860—880 e rM 1,89 I,54 — 2,49 
Summe: ro 18,47 1,40—2,48 34 


Der mittlere Index = 1,847 


dea bre l lesa. 
Frauen. 
Alter in Jahren. ss) EROS Anzahl. 
Korpergew. breite. 
3 Woch Aha . . . . 2,00! 1,96 — 2,05 3 
T— 50 SS NETS D^ 1,75 | 1,53 — 1,98 
Toon — — — | - 
AN A E A 1,96 = — I 
AO en 1,41 — — I 
"ice foy eut NN NIS — — — - 
50—59 dos A c 
60—69 = = == 2 
70—79 1,75 =- - I 
Summe: 5 | 8,87 I1,4I— 2,00 13 


Der mittlere Index = 1,774 


Mein Material ist zu klein, um detaillierte Schlüsse daraus ziehen zu 
können; einiges kann doch daraus gefolgert werden: Das starke Sinken 
des Index im Säuglingsalter hat vielleicht seinen Grund in den durch die 
Geburt veränderten physiologischen Verhältnissen und ist ein Ausdruck für 


die Kompensation, die beim Übergang vom Embryondasein zum selbstän- 


Tewic sg 7 
1 Gewonnen aus der Formel: Gewicht des | RT > 1000 
Körpergewicht 
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digen Leben erfolgt. In den Entwicklungsjahren, dem raschesten Körper- 
wuchs entsprechend, sinkt der Index, d. h. der Körper nimmt relativ mehr 
als der linke Ventrikel an Gewicht zu. Die Zunahme im Greisenalter be- 
zeichnet, dafs die allgemeinen Gewebe des Körpers, Muskulatur, Organe, 
eventuell das Fett, in höherem Grade von der senilen Atrophie angegriffen 
werden als das Herz. 

Das dieser Berechnung zu Grunde liegende Material ist ein sehr 
kleines; von 311 Fällen habe ich nur 47 für meine Zwecke brauchbar 
gefunden. In allen diesen Fällen ist der Tod akut erfolgt, und einen 
merkbaren Einfluß auf das Herz oder das Körpergewicht kann man kaum 
annehmen. 

In pathologischen Fällen kann die Verhältniszahl zwischen dem linken 
Ventrikel und dem Körpergewicht sehr bedeutenden Schwankungen unter- 
worfen sein, worauf wir noch später zurückkommen werden. Wenn nun 
diese Verhältniszahl wächst, muß eine der drei folgenden Ursachen Schuld 


daran sein: 


1. Eine schnelle Abmagerung, wobei das Körpergewicht erfahrungs- 
mäßig einer größeren Gewichtsabnahme unterworfen ist als das Herz. 

2. Eine durch Krankheit bedingte Vergrößerung des linken Ventrikels 
bei unverändertem Körpergewicht. 


3. Eine Kombination dieser beiden genannten Fälle. 


Das Vorhandensein einer wirklichen ZZerzatrophie in dem Sinne, dafs 
die Gewichtsabnahme des Herzens relativ größer als die des Körpers ist, 
entbehrt, so viel ich weiß, jedes wissenschaftlichen Beweises. Diese Frage 


wird in einem späteren Kapitel näher behandelt werden. 


Das normale Gewichtsverhältnis der Ventrikel zueinander. 


Das Gewichtsverháltnis der Ventrikel zueinander ist zuerst von 
W. Müller genau bestimmt worden. 

Unter meinem Materiale befindet sich eine Reihe von Fällen, bei 
denen man mit großer Wahrscheinlichkeit voraussetzen kann, daß dieses 
Verhältnis nicht vom Normalen abweicht. Zur Beleuchtung der patho- 
logischen Veränderungen in dem vorliegenden Materiale wird es am besten 
sein, meine eigenen Fälle zur Vergleichung zu benutzen. Ich vermeide 
dadurch die allerdings unbedeutende Fehlerquelle, die in dem eventuellen 
Vorhandensein einer technischen Differenz zwischen Müllers und meiner 
Arbeitsmethode bestehen könnte, während ich gleichzeitig die Befriedigung 


habe, unabhängig von seinen Resultaten dazustehen, die wie schon früher 
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bemerkt, alle einem sehr pathologischen Materiale entnommen sind. Indem 
ich meine wenigen normalen Fälle benutze, kann ich außerdem annehmen, 
den physiologischen Verhältnissen näher zu kommen als bei der Benutzung 
von Müllers Zahlen, die den Mittelwert von keineswegs zahlreichen, stark 
pathologischen, Fállen darstellen. 

Zum Vergleich sind Müllers Zahlen in Klammern beigefügt. 


Ta b.eble s; 
Männer. 
== ——nF- 
5 ; Sch 
Alter in Jahren. A. cut = Weser Anzahl. 
L. Ventr. breite. 
=== E | 
3 Woch—MHAs . . . 0,61 (0,74) 0,56 — 0,70 3 
o RO 0,58 (0,52) 0,50— 0,67 4 
LS CO DAT e 0,56 (0,57) 0,49—0,61 3 
20-20 EE Ir 0,00 (0,60) == — 2 
SORDO a o VT 0,62 (0,57) 0,59—0,65 3 
O e eu 0,55 (0,54) 0,54—0,56 2 
SODO cT So oa CER S 0,55 (0,54) 0,47—9,63 2 
TIA W: I up 0,54 (o,53) 0,47 — 0,62 4 
AS . s= 0,55 (0,56) 0,49— 0,61 5 
80—90 n a xm Q | 0,54 (0,42) 0,52—0,56 2 
Jea'belleso. 
Frauen. 
š R. Ventr. Schwankungs 
Alter in Jahren. i sss s Weite 
| 
a Woch.— ip. - 0,58 (0,74) 0,44— 0,92 4 
I— 9 A EUR e CN 0,57 (0,52) 0,51—0,63 9 
TOS SLO) eet H 0,57 (0,51) | 0,53 -0,61 4 
AA A ee 0,57 (0,52) 0,55—0,60 3 
gos so e aaa SE 0,58 (0,55) | 0,56—0,59 | 4 
AO cu E S | 0,58 (0,60) 0,53 ~ 0,60 | 3 
50—59 | == | Sr ^ 
(Klee o SEU sal 0,57 (0,57) 0,52—0,62 3 
HI A n l 0,55 (0.53) | 0,54 --o,58 | 6 
A a AS | 0,58 (0,55) = SC I 
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Der mittlere Index für das einjährige Alter ist ebenso groß für 
Männer wie für Frauen, nämlich 0,57 (nach Müller 0,55); die Schwankungs- 
breite liegt zwischen 0,47—0,67, ist also etwas beschränkter als die von 
Müller aufgestellte, (0,44—0,69). Praktisch betrachtet bin ich zu denselben 
Resultaten wie Müller gekommen. Wenn ich nun trotzdem die von mir 
gefundenen und nicht Müller Zahlen als Grundlage zur Beurteilung der 
pathologischen Veränderungen wähle, so ist der Grund nur darin zu 
suchen, daß ich so viel als möglich nur eigenes Material zu benutzen 
wünsche. Es sei weit von mir entfernt, Müllers Resultate korrigieren zu 
wollen — dazu ist mein Material zu bescheiden. 

Als normale Verhältniszahl zwischen den Ventrikelgewichten wähle ich 
daher für beide Geschlechter 0,57 — mit dem Vorbehalt, daß sie in den 
ersten Lebensmonaten etwas größer und in dem senilen Alter etwas geringer 
ist. Die Schwankungsbreite, die ein Ausdruck teils der physiologischen 
Variationen, teils der technischen Arbeitsfehler ist, liegt zwischen 0,47—0,67. 
Für Werte, die außerhalb dieser Zahlen gefunden werden, kann man, 
glaube ich, in den allermeisten Fällen bei sorgfältiger Untersuchung eine 
erklärende Ursache finden. Bei im übrigen physiologischen Verhältnissen 
sollte man bei zu hohem Index seine Aufmerksamkeit auf etwaige Pleura- 


adhärencen, bei zu niedrigem Index auf beginnende Arteriosklerose gerichtet 
haben. 


Das Verhältnis der Atriengewichte zueinander. 


Das Verhältnis der Muskulaturverteilung zwischen den beiden Atrien 
ist früher von MúLLER! untersucht worden. Seine Resultate gehn aus fol- 
gender Tabelle hervor: 


Tabelle». 


R. Atrium. R. Atrium. 


Alter. L. Atrium L. Atrium. 
Männer. Frauen. 

FM i E 
Embryonen | 1,47 1,36 
AMO EE 1,13 1,21 
2—12 Monate, . . ; . | 0,94 1,00 
g ts Jahre e | 1,06 1,06 
16—20 — AAN ss | r,o6 1,13 
21—80 — e Waya Q Pe wa | 1,06 1,06 


Die Massenverhältnisse des menschlichen Herzens. Seite 168. 
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Der mittlere Index nach der Geburt = beziehungsweise 1,05 und 1,09. 

Die Tabelle zeigt, daß das rechte Atrium in der Embryonalzeit etwas 
mehr als das linke wiegt. Dieser Unterschied gleicht sich im Laufe des 
ersten Monats aus; später wiegen die Atrien ungefähr gleichviel, das rechte 
wenige Prozent mehr. | 

Müller hält den Placentar-Kreislauf für die Ursache, daß der rechte 
Ventrikel bei Embryonen am meisten wiegt; deshalb wird der Unterschied 
beinahe völlig elliminiert, sobald dieser aus dem Kreislauf geschoben ist. 

Um mir ein Bild zu machen, wie sich das Verhältnis bei meinem 
eigenen Materiale gestaltet, habe ich die Verhältniszahlen der Fälle, von 
denen aus der gegenseitige Gewichtsindex der Ventrikel berechnet war, 


tabellarisch zusammengestellt. (Siehe Seite 25). 


Kabelle:s. 
Männer. 
Alter R. Atrium. Schwankungs en! 
š L. Atrium. breite. 

3 Woch.— 1. > = e 1,09 | 1,00—1,18 3 

MAA E EE 1,00 0,85— 1,13 4 
Sr E A nn ee 0,99 0,86 —1,07 3 
AP ur olaa o a 1,24 1,06— 1,43 2 
AI QNM Gd eg 1,32 1,17 — 1,59 3 
AO O A ES 1,08 1,03—1,13 2 
BOBO L EK 0,99 0,97 1,01 2 
A ae E ts | 0,69 0,74— 1,24 4 
AO a 0,97 o82—1,224 | 5 
AA NER M Ld s 0,83 0,73 —0,93 2 

Frauen. . 
Alt R. Atrium. Schwankungs ART 
= L. Atrium. breite. 

S Woche 135 es 0,90 0,7] —1,14 4 
MI Eg C RAE T AE w 1,03 0,86 — 1,27 9 
LOTO) M S.I Tn I,05 0,86—1,53 4 
EISE ou E oo ds 0,98 0,81—1,18 3 
ANA e IIS 0,99 0,83— 1,24 4 
Z(O--r a Re n tug] 0,92— 1,35 3 
SO 59; y^ Sek c s 
60-6099 el 1,06 0,88 — 1,23 3 
Ho OT des Nerd Uses 1,09 0,87—1,29 6 
80 = 90. s e ¿Z < 1,00 == I 
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Der mittlere Index ist beziehungsweise 1,05 und 1,03, ungefähr 
derselbe, wie ihn Müller gefunden hat. Wenn ich in meiner Tabelle etwas 
größere Variationen als Müller erhalten habe, kommt dies wahrscheinlich 
daher, daf mein Material für jede Rubrik nur ganz wenige Fälle enthält. 
Die Schwankungsbreite erweist sich als ziemlich groß. Es finden sich 
physiologisch relativ möglicherweise große Variationen bei diesem Ver- 
hältnis vor; wahrscheinlicher wäre es vielleicht, die Arbeitsfehler hier als 
ziemlich bedeutend anzunehmen, da man bei dem Abtrennen der Atrien 
vom Septum keine charakteristische anatomische Grenze als Richtschnur 
hat. Wegen des relativ geringen Gewichts der Atrien wird ein kleiner 
Arbeitsfehler eine verhältnismäßig große Rolle spielen. 

Im allgemeinen kann man doch aus diesen Zahlen schließen, dafs unter 
physiologischen Verhältnissen beide Atrien ungefähr gleich viel wiegen. 
Wenn ich im Index Schwankungen von 0,73—1,59 gefunden habe, muß 
dies, wie schon angedeutet, im wesentlichen einer unvollkommenen 
Technik zugeschrieben werden. Ich sollte doch geneigt sein, anzunehmen, 
daf3 dieser Index in dem kräftigsten Alter etwas über ı liegen wird, während 
er in dem senilen Alter abnimmt; ich fand námlich den hóchsten Index 
1,59 bei einem 31-jährigen und den niedrigsten 0,73 bei einem 83-jährigen 
Manne. Um indessen ın den einzelnen Fällen ganz sichere Schlüsse be- 
betreffs pathologischer Einflüsse auf die Atrien ziehen zu können, wäre es 
am besten, wenn der Index die genannten Grenzen überschritte. Findet 
man jedoch bei einer Gruppe gleichartiger Krankheitsfälle ein merkbares 
Abweichen von dem mittleren Index,so muß es gestattet sein, positive Schlüsse 


hieraus zu ziehen. 


Das normale Verhältnis zwischen dem Atrium und seinem 
entsprechenden Ventrikel. 


Neben dem Verhältnis zwischen den gegenseitigen Atriengewichten, 
nehmen auch die Beziehungen des rechten, resp. des linken Atrium zu 
ihren entsprechenden Ventrikeln unser Interesse in Anspruch. 

Diese Verhältnisse sind aus denselben normalen Fällen, die zu den 
übrigen Relationsbestimmungen benutzt worden sind, berechnet worden. 

Die Verhältniszahl beider Atrien fällt etwas in dem kräftigsten Alter, 
um später mit den Jahren gleichmäßig zu steigen. In einigen Perioden 
bemerkt man für die Frauen eine höhere Verhältniszahl, wie sich auch der 
mittlere Index etwas höher bei ihnen gestaltet; bei einem so kleinen 
Material wage ich es jedoch nicht, auf eine ‚Gesetzmäßigkeit dieser Diffe- 
renz zwischen den beiden Geschlechtern zu schließen. (Siehe Tabelle 9.) 
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Tabelle o. 
Männer. 
Alter: L. Atrium, R. Atrium. EENG 
L. Ventr. R. Ventr. 

2/19— 1/19 0,18 0,32 3 

Ze Es 0,18 0,31 4 
IO-—I9. | 0,15 0,29 3 
20— 29. 0,15 0,31 2 
30—39. 0,13 0,28 3 
40—49. 0,17 0,31 2 
50— 59. 0,17 0,31 2 
60— 69. 0,23 0,39 4 
70— | 0,22 0,37 7 
Mittel . | 0,175 0,321 3o 

Frauen. 
Altes: L. Atrium. R. Atrium. ASIDE 
L. Ventr. R. Ventr. 

2125/12. 0,21 0,36 4 

END) 0,17 0,32 9 
10— I9. 0,14 0,27 4 
20— 29. 0,15 0,26 3 
30—39. 0,16 0,30 4 
40— 49. 0,19 0,37 3 
50— 59. Ts PZ i 
60—69. 0,22 9,40 3 
KSE 0,23 0,44 
Mittel . 0,184 0,34 37 


Ueber das Verhältnis zwischen dem Rauminhalt der Ventrikel. 


In dem Vorhergehenden sind die normalen Gewichtsverhältnisse 


29 


zwischen den Ventrikeln und den Atrien klargelegt worden. Diese Zahlen 


sind zu dem völligen Verständnis eines pathologisch veränderten Herzens 


notwendig, trotzdem sie noch keine völlig erschöpfenden Aufschlüsse über 


sämtliche größere pathologischen Veränderungen geben können; hierzu 


ist außerdem noch eine Bestimmung des Rauminhaltes der Ventrikel er- 


forderlich. 
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Bei den täglichen Sektionen wird diese Bestimmung, wie bekannt, 
nach dem Gutdünken des Untersuchers abgegeben, welches Verfahren 
indessen, um einigermaßen korrekt zu sein, gewisse Ansprüche an dessen 
Erfahrung stellt. Hierauf spricht man sich darüber aus, ob eine Dilatation 
eines der Ventrikel, und dann in welchem, Grade dieselbe vorliegt; den 
Grad dieser Dilatation sucht man darauf, durch eine Beschreibung näher 
zu bestimmen. Es wäre wünschenswert, diesen durch eine objektive Unter- 
suchung ausdrücken und dadurch die Größe der Dilatation näher bestimmen 
zu können. 

Schon längst sind Versuche nach dieser Richtung hin vorgenommen 
worden. Die Höhe, der Umkreis und die verschiedenen Diameter der 
Ventrikel sind nach ungleichartigen Prinzipien ausgemessen worden, ohne 
doch zu einem befriedigenden Resultate geführt zu haben (Cruveilhier, 
Lobstein, Bouillaud!). Der Zweck damit war, nicht nur das normale Ver- 
hältnis, sondern auch die pathologischen Veränderungen zu bestimmen. 

Einige Bemerkungen über die Auffassung dieser Frage zu den ver- 
schiedenen Zeiten wird das Verständnis des heutigen Standpunktes zu der- 
selben erleichtern: 

Eine Erweiterung des Herzens wurde ohne nähere Beschreibung ur- 
sprünglich mit: Dilatation bezeichnet. Barrou und Lancıcı? haben zuerst 
von Herzaneurismus gesprochen, ohne doch den Versuch gemacht zu 
haben, dessen Größe näher zu bestimmen. Dasselbe kann von MORGAGNI 
und CoRvISART2 gesagt werden, der letztere hat jedoch das Verdienst, die 
Herzdilatation in 

1. L’aneurisme activ und 

2. L’aneurisme passiv 
eingeteilt zu haben. Bei der aktiven Dilatation sollte die Herzwand verdick 
sein, bei der passiven sollte das Umgekehrte der Fall sein. Er nennt Bei- 
spiele für die verschiedenen Formen, die er nur beschreibt. 

In Bezug auf die normalen Verhältnisse der Herzkavitäten erklärt 
LAENNEcC folgendes: 

»La raison indique et l’observation prouve que, chez un sujet sain et 
bien constitué les quatres cavités du coeur sont, à tres peu de chose pres, 
égales entre elles«, ohne doch die Richtigkeit hiervon zu beweisen. 

BourLAup? sucht, die Größe der Ventrikel durch verschiedene 


Messungen zu bestimmen, er macht aber keinen Versuch, deren Raum- 


Bouillaud: Traite clinique u. s. w. T. I. S. 28, 29, 30 u. m. 

Cit. Bouillaud: Traité clinique u. s. w. T. II. S. 523. 

Corvisart: Essai sur les maladies organiques u. s. w. Paris 1811. 
Cit. Boullaud: Traité clinique u. s. w. T. I. S. 2T. 


1 
9 
3 
4 
Ser TISS. 320. m, 
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inhalt zu bestimmen, spricht sich aber folgendermaßen hierüber aus (T. 1. 
Seite 36): »La capacité du ventricule gauche est un peu moindre que celle 
du droite, und in Bezug auf die Atrien: »La capacité de oreillette est à 
près égale à celle du ventricule«. Die Größe der Ventrikel sucht er durch 
treffende Beschreibungen zu bestimmen, wie z. B. in Kasus 22 (Seite 45): 
>La cavité du ventricule gauche pourrait contenir un oeuf de poule ordi- 
naire; celle du ventricule droit est un peu moins grande« u. s. w. 

Die späteren Verfasser, die sich mit der Gradbestimmung der Herz- 
dilatation befaßt haben, sind in Wirklichkeit nicht länger als bis zu Bouil- 
lauds Standpunkt 1835 gekommen. Aussprüche von RosenBAcH! bekräf- 
tigen dies. Ganz bezeichnend für die Auffassung in diesem Punkte ist 
folgende Bemerkung von KATZENSTEIN 2 in seiner 1903 erschienen Spezial- 
abhandlung: »Dilatation und Hypertrophie des Herzens: 

»Wenn daher die pathologische Anatomie bei ihrem jetzigen Stande 
uns bei der Erkenntnis und Differenzierung der Dilatation und Hypertrophie 
des Herzens im Stiche läßt?, so müssen wir nach anderen Methoden (klini- 


schen) suchen, um zu einer klaren Erkenntnis zu kommen.« 


Beim Entwurf zu dieser Arbeit war ich mir klar darüber, daß eine 
objektive Bestimmung der Ventrikel-Kavitäten ihr großes Interesse haben 
würde; der einzige Versuch nach dieser Richtung hin ist — meines Wis- 
sens — von du Castel ausgeführt worden. Bei meinem Literaturstu- 
dium habe ich zum ersten Mal den Gedanken einer direkten Messung der 
Kapazitäten bei M. de Senac* schon 1783 gefunden. Da er in seinen 
Erläuterungen gerade die Schwierigkeiten berührt, mit denen diese Be- 
stimmungen zu kämpfen haben, werde ich einige seiner Aussprüche 
anführen: 

»Les anatomistes disputent encore sur l'inégalité ou l'égalité des ven- 
tricules et des oreillettes; cette discusion devrait, ce semble, avoir été 
terminée par les faits; mais les faits varient eux-mêmes; d'ailleurs il n'est 
pas facile de fixer par des expériences la capacité des ventricules; car on 
ne peut prendre les mésures qu'avec une liqueur, ou avec une matiére 
fondue qui puisse se durcir. 

Si on remplit d'eau, par exemple, les cavités du coeur, et qu'on la 


pousse avec quelque force, le ventricule gauche qui est ferme, résiste a 


1 Rosenbach: Die Krankh. d. Herzens. 1897. S. 734. Cit. bei Katzenstein. 
2 Katzenstein: Dilatation und Hypertrophie d. Herzens. 1903. S. 14. 


3 Hervorgehoben vom Citanten. 
4 M. de Senac: Traité de la structure du coeur etc. Paris 1783. T. JS. 559 
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Pinjection, au contraire le ventricule droit est une bourse flasque et dont 
les parois sont fort minces; il faut donc qu'elle préte beaucoup à l'effort, 
qui la dilate. 

Si l'on remplit seulement les ventricules comme on remplit un vase, 
il n'est pas aise de les placer dans une position oü ils ne font nullement 
comprimer le poids de la liqueur, peut-il leur donner leur juste étendue? 
Enfin ne se trompera-t-on pas, en fixant les bornes de la liqueur aux ori- 
fices? Comment remplira-t-on les oreillettes éxactement sans rien ajouter 
à leur cavité ou sans rien restrancher ? 

Aux expériences des autres, on peut joindre les expériences que j'ai 
reitérées avec exactitude. Elles m'ont convaincu en général que le ventri- 
cule droit excéde le ventricule gauche; il est vrai que cet excés est presque 
insensible en certains coeurs; après bien de travaux, nous ne sommes 
donc pas plus avancé qu'Hippocrate et Galien, c'est-à-dire, que nous 
savons seulement, comme eux, que l'un des ventricules est plus grand que 
l'autre.« 

Wie aus der Beschreibung der Arbeitsmethode hervorgehen wird, 
habe ich die Schwierigkeiten, für die schon Senac offene Augen hatte, 
zu überwinden gesucht. 

Die Resultate meiner Messungen sind in der folgenden Tabelle ro 


geordnet. 
Pabell eTo: 
Männer. 
Alter in Jahren. Kap dTV One u ei 
Kap. d.1.Ventr. breite. 
GENEE E MI 1,56 1,11 — 2,20 8 
LO ECKER | 1,70 | 1,25—2,87 14 
LOTO UK, Men nk 1,38 | 1,99—1,74 | 8 
BO MEM a E 1,45 | 0,42—3,00 a. SFO 
20-790 MA ER 1,38 | 0,69—2,13 | 23 
EE dec AE SE 1,71 1,00— 3,68 | 17 
SOxc5OT Jide de CTS 1,30 0,46 — 2,35 | 18 
e E a Ra: 1,86 093—3,78 | IO 
OON MN 1,40 0,69—3,38 | 17 
90-904. Ar Rs 0,99 067—1,81 | I2 


Mittel für Mànner — 1,468 
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Frauen. 


Alter in Jahren. Kap. STRUD. Schwankungs, Anzahl 

| Kap. d. I. BE breite. I 
3i Woch Ua a 1,19 | 0,90—1,95 | ro 
If Eh LE eg 1,33 | 0,86—2,41 | 30 
OLIO ` ere rna ks I,42 0,66 — 2,05 IO 
FE NOSE Lumpur. 1,40 | 0,74 —2,16 I2 
30-99 E noU a Zeg 1,61 | 0,98—2,0 16 
LAO e e e s 1,54 0,83 — 3,41 17 
Sr ` c ELT 1,45 0,71— 2,56 15 
69 60g ar an Eë 1,21 | 0,52 — 2,14 | 20 
70—79 t 1,47 | 0,80—2,38 | 20 
8o—oo | 1,33 0,67 — 2,49 | II 


Mittel für Frauen: = 1,395 


Aus der Tabelle ersehen wir, daf bei der angewandten Arbeitsmethodik 1 
der rechte Ventrikel etwas größer als der linke ist. Die Schwankungs- 
breite ist bei den Männern am größten, wie auch der mittlere Index etwas 
höher bei ihnen liegt. 

Es würde unrichtig sein, den mittleren Index als Ausdruck für das nor- 
male Verhältnis aufzufassen, da seine Ursache in der Natur des Materials 
liegt. Ein sehr großes Kontingent desselben besteht nämlich aus Lungen- 
tuberkulose, und allein dieser Umstand wird, wie wir später sehen werden, 
den Index in steigender Richtung beeinflussen. 

Um sich einen Begriff von der Größe der normalen Verhältniszahl 
bilden zu können, ist es notwendig, die Fälle aus dem Material hervor- 
zuheben, bei denen eine Einwirkung auf das Herz als ausgeschlossen be- 
trachtet werden kann. Dies ist in der Tabelle 11 ausgeführt. 

Nach meinem bescheidenen Materiale wird es schwierig sein, in Bezug 
auf die Kapazitätsrelation eine sichere Regel für die normalen. Verhältnisse 
in Verbindung mit den physiologischen Variationen aufzustellen. Es mut 
jedoch gestattet sein, eine Mutmaßung auszusprechen, und da möchte ich 
es als wahrscheinlich ansehn, daf der normale Index in jüngeren Jahren 
zwischen- 1,25—1,10 liegt, während er sich im späteren Alter der Ziffer 1 
nähert. Dies entspricht auch den allgemeinen Anschauungen über diesen 
Punkt; Bizor? erklärt z. B., daf der rechte Ventrikel normal eine größere 


1 In Bezug auf die Technik und deren Fehlerquellen wird auf Seite 40 hingewiesen. 
2 Die Massenverhältnisse u. s. w. S. 59. 


Vid.-Selsk. Skrifter. I. M.-N.Kl. 1910. No. 9. 3 
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Kapazitit haben sol'e als der linke, und DU CasTEL spricht sich in seinen 


Erläuterungen übereinstimmend mit meinen Resultaten aus: 


celle. "dü'*ventricule ` gaúche == — 29 


Ma bred Tem 


Mánner. 


— —— A / -=--_-_.e.._ 


| 


Schwankungs- 


Alter in Jahren | Kap. d. r.Ventr.| i Anzahl. 
| Kap. d. I.Ventr.| breite. 
| re 
3 Woch.- 1 12. 1,23 1,16 —1,30 2 
fx | 1,25 Ss Sa I 
l 
10—I9 1,20 1,09 — 1,36 3 
20— 29 LE — — I 
30-239 = E Wë G 
40— 49 = EE F 
Bono 1,03 0,92— 1,14 2 
60 — 69 0,93 — — I 
10—79 0,93 ie I 
80—90 — = = < 
Mittel für Mánner = 1,10 
Frauen. 
Alter in Jahren. Kap. de E Vente ANA Anzahl. 
Kap. d. 1.Ventr. breite. 
| | ] 
3 Woch.— 11/5. | 1,08 | 0,90—1,35 3 
I— 9 | 1,09 — — I 
10— 19 | — | — == E 
20—29 E E att 3 
30 —39 — — — - 
40—49 — dro. > 
50—59 1,07 ei X I 
6o—6o — | = = 5 
l 
10—79 = WE : 
80— 90 0,84 = — I 
Mittel für Frauen — 1,02 


»La capacité du ventricule droit est chez l'adulte plus considérable que 


Cette prédominance du ventricule 


droi à set 7 è ; 

oit tend à s'effacer avec les progres de Page, la capacité du coeur 
SACH se rapprochent progressivement de plus en plus de celle du coeur 
droit, quelle peut égaler et méme depasser chez le vieillard.« 
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Wu 


Die pathologischen Variationen, die spáter behandelt werden sollen, 


werden das Kapazitátsverháltnis náher beleuchten. 


Die Menge des Herzfettes und dessen Verteilung auf die 
verschiedenen Herzabschnitte. 


MÜLLER 1 ist der einzige, der diese Frage einer sorgfältigen Behandlung 
unterworfen hat. Er findet, daß die Fettmenge des Perikardiums im ganzen 
denselben Gesetzen folgt, die im allgemeinen die Menge des Körperfettes 
bestimmen; die Menge des Herzfettes ist bei den Frauen etwas geringer als 
bei den Männern. 

Während die Fettmenge bei den Männern gleichmäßig ohne Unter- 
brechung bis in die 8oer Jahre steigt, bemerkt er bei den Frauen im 6. 
Dezennium eine bedeutende Abnahme. Nach Müllers Meinung ist hieran 
das Eintreten des Klimakteriums Schuld, da die Fettmenge in den fol- 
genden ro Jahren zunimmt und seine frühere Höhe erreicht. 

Es ist eine altbekannte Tatsache, daf sich der größte Teil des Fettes 
auf der rechten Herzhälfte abgelagert findet; eine genaue Angabe, wie 
sich das Fett verhältnismäßig auf die verschiedenen Herzabschnitte ver- 
teilt, existiert, so viel ich weiß, nicht. Ich habe daher dieses Verhältnis 
nach meinem Materiale berechnet — das Resultat zeigt sich in den Ta- 


bellen 12 und 13. 


Tabelle 12 
Männer. 
Fett des l|. [Fett des Sept.| Fett des r. peu UM 
Alter in Jahren. || Ventrikels. | Ventrikul. | Ventrikels. Atrien. n 
Ui 0/0 9/o Hin 
wes - — A S š 
m. h c ro 170 | 31,7 * 343 | 3,6 
I-— 9. eren E mp 11,8 32,8 32,8 | 35,7 | 7,2 
TO T ON leise E 18,9 3 32,1 32,1 29,6 9,8 
AZ O 18,5 35,3 35,3 30,0 10,3 
grason E ama 15,9 38,9 38,9 26,1 | 9,9 
LN "GC A 17,8 | 37,2 3712 28,1 | 14,7 
cU 19,3 375 375 268 | 13,4 
TRANS er | 20,1 | QUI agua | 1026/0 18,3 
MO IO | 20,0 | 39,4 39,4 | 2445 | 25,4 
88-00. . o « | 20,4 38,2 38,2 24,6 | 22,7 


1 Die Massenverhältnisse u. s. w. S. 59. 
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Tabe lesi: 


Frauen. 
Fett des 1. Fett des Sept.| Fett ses I Fett der TAS 
Alter in Jahren. Ventrikels, Ventrikul, Ventrikels. | Atrien, A 
| 0/ 0/ D | YA ‚0 
| 10 70 "0 | fe 
- E T - - — = 
aa 9,4 13,2 37,7 39,7 3,1 
1- 9. MESI 19,2 32,7 32,5 9,9 
10—19 | 14,8 17,3 32,2 35,7 14,1 
20--29 | 18,8 16,9 36,6 27,7 13,0 
30—39. 19,6 20,4 32,9 27,1 16,9 
40—49 | 16,6 14,8 30,9 377 21,1 
50-59 20,7 13,8 . 89,9 25,6 19,6 
60—€9. II 21,7 15,1 39,6 23,6 20,6 
70-79. 20,8 14,4 39,6 25,2 23,8 
80—90 | 18,9 14,9 40,1 26,1 355 


Das Totalfett ist im Verhältnis: X %o Fett auf roo Teile reine Herz 
muskulatur berechnet. 

Die Verteilung des Fettes auf die verschiedenen Herzabschnitte geht 
aus den Tabellen hervor, ebenso die Schwankungen in den verschiedenen 
Altersklassen, es bedarf dies also keiner Kommentare. 

Der rechte Ventrikel weist die größte Menge auf, die auch mit dem 
Alter zunimmt; danach kommen die Atrien, dann das Septum und zuletzt 
der linke Ventrikel mit dem kleinsten Kontingent. 

Die größte Menge Totalfett hatte ein 58-jáhriger Mann, bei dem 59 %o 
gefunden wurde. 

Meine Tabellen zeigen für die beiden Geschlechter einen bedeutenden 
Unterschied in der Menge des Totalfettes. Während Müller die größte 
Fettmenge bei den Männern fand, ist das Umgekehrte in meinem Materiale 
der Fall. In allen Altersklassen, mit Ausnahme des 8. Dezenniums, haben 
die Frauen eine größere Fettmenge als die Männer; dieser Umstand kann 
wohl kaum nur dem Zufall zugeschrieben werden. Es könnte hier viel- 
leicht eine nationale Eigentümlichkeit zu Grunde liegen. In Bezug auf das 
reife Alter wäre vielleicht die Annahme berechtigt, daß der starke Bier- 
genuß der Männer in den Distrikten, denen Müller sein Material ent- 
nommen hat, einigen Einfluß geübt habe. 
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KAPITEL II. 
Material und Arbeitsmethodik. 


Mein Material habe ich beinahe ausschließlich dem pathologisch-ana- 
tomischen Institut des kommunalen Krankenhauses in Kristiania entnommen; 
es umfasst den größten Teil der am Institut ausgeführten Obduktionen im 
Jahre 1909, sowie einzelne im Jahre roro. Herrn Oberarzt Dr. med. 
UxcER VETLESEN verdanke ich einige gütigst überlassene Fälle vom 
Krankenhaus der Diakonissenanstalt. Ein geringerer Teil der Sektionen 
ist vom Chef des Instituts, Herrn Prosektor E. Heiberg Hansteen — die 
übrigen sind von mir selbst ausgeführt worden. In sämtlichen Fällen sind alle 
die speziellen Umstände berücksichtigt worden, welche die verschiedenen 
Seiten des vorliegenden Themas beleuchten können. Den anamnestischen 
Daten sowie dem klinischen Bilde sind sorgfältig die Aufschlüsse und 
Symptome entnommen worden, die direkt oder indirekt zum Verständnis 
des vorliegenden pathologischen Zustandes beitragen konnten, und zwar 
ist besonders nach solchen Umständen geforscht worden, die auf irgend 
welche Weise das Herz beinflußt haben könnten. So ist z. B. in der 
Anamnese untersucht worden, ob anstrengende Muskelarbeit, übertriebene 
Sportsübungen und der Genuß größerer Biermengen eine Einwirkung geübt 
haben könnten. Solche Fälle, bei denen annehmbar solche Momente ein- 
gewirkt und dadurch das vorliegende Krankheitsbild kompliziert haben 
könnten, sind ausgeschlossen worden. Auf vorhergegangene chronische 
oder häufig wiederholte akute Lungenkrankheiten, Nephriten, Gefäßkrank- 
heiten und ähnliches ist man besonders aufmerksam gewesen. Was die 
Untersuchungsmethode betrifft, sei folgendes bemerkt: 

Das Alter wird so berechnet, dafs die Teile eines Jahres zur nächst- 
liegenden ganzen Zahl abgerundet werden, bei Minderjáhrigen wird diese 
Abrundung auf halbe Jahre, resp. auf Monate vorgenommen. Körperlänge 
und Brustweite sind mit angeführt; nur wenn diese Mafse neben das 
Körpergewicht gesetzt werden, kann man sich eine objektive Ansicht über 
den Ernährungszustand des Individuums bilden. Das Körpergewicht ist 
in den meisten Fállen angeführt; leider haben die lokalen Arbeitsverhált- 
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nisse es nicht zugelassen, alle Leichen zu wiegen. Das Wiegen ist mit 
einer neuen Dezimalwage vorgenommen worden. 

Während der Obduktion sind das Herz, die Nieren und Lungen, sowie 
das Gefäßsystem einer sorgfältigen Untersuchung unterworfen worden. In 
solchen Fällen, wo das Feststellen einer Todesursache, eventuell die Er- 
kenntnis pathologischer Veränderungen in einigen dieser Organe, Schwierig- 
keiten bereitete, wurden mikroskopische Untersuchungen vorgenommen, 
und zwar besonders oft bei den Nieren, um die Anfangsstadien der inter- 
stitiellen Nephritis zu konstatieren. 

In Bezug af die spezielle Technik bei der Herausnahme des Herzens, 
bei den Messungen, welche den Rauminhalt der Ventrikel bestimmen, sowie 
der Abtrennung und weiteren Behandlung dieser letzteren, sei folgendes 
bemerkt: Bei der Herausnahme des Herzens wurde dafür gesorgt, dafs die 
Atrien unversehrt mitfolgten. Bei chronischer Lungentuberkulose, wobei 
sich infolge von Schrumpfungsprozessen in Verbindung mit pleuro-peri- 
kardialen Verwachsungen gebildet hatten, erwies es sich als zweckmäßig, 
einen Teil der Lungensubstanz mit herauszuschneiden. Bei der sonstigen 
Behandlung des Herzens wurden nur Schere und Messer benutzt. Nachdem 
die Gewebeteile, die nicht zum Herzen gehören, entfernt und die großen 
Gefäße in gleicher Höhe mit dem perikardialen Umschlagsrand abgeschnitten 
worden sind, werden die Atrien geöffnet: Das rechte Atrium durch einen 
Schnitt, der von Vena cava inferior bis zu Vena cava superior in Flucht 
mit dem Septum atriorum geht — das linke Atrium, indem zuerst die 
dünne Brücke, welche die beiden rechten, resp. die beiden linken Lungen- 
venen voneinander trennt, durchschnitten wird; die beiden hierdurch ent- 
standenen Oeffnungen werden nun durch einen Schnitt verbunden, und 
das linke Atrium ist gespalten. Hierauf werden die Atrien von Blut und 
Gerinnsel befreit, und das Septum atriorum von den resp. Atrien getrennt, 
indem man diese abschneidet, wobei man vorn anfangen und nach hinten 
fortsetzen muß. Dies ist nicht ganz leicht; man muf hier sehr sorg- 
fältig sein, so daß die Schere in Flucht mit der Septumfläche bleibt. 
Septum atriorum von Septum ventriculorum zu trennen, bietet keine 
Schwierigkeiten dar. Beim Fortschneiden der Atrien von den Ventrikeln 
muß genau auf der Atrioventrikulargrenze geschnitten werden; als Beweis, 
daß die Trennung glücklich von Statten gegangen ist, darf die Schere 
an keiner Stelle die Muskulatur der Ventrikel verletzt haben. Diese drei 
Herzabschnitte werden nicht ganz vom Herzen getrennt, sondern bleiben 
so lange hängen, bis das Herz gewogen ist. Das Wiegen geht vor sich, 


nachdem das meiste Blut und Gerinnsel aus den Ventrikeln entfernt 
worden ist. 
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Ehe man das Herz weiterhin in die verschiedenen Abschnitte zerlegt, 
wird das Messen des Rauminhaltes der Ventrikel vorgenommen. Aehnliche 
Versuche, um durch direktes Messen die Kapazität der Ventrikel zu be- 
Stimmen, sind, meines Wissens nur von Du CasTEL! ausgeführt worden. 
Seine Arbeitsmethode ist im Prinzip dieselbe, die ich angewandt habe; 
sie leidet jedoch unter so großen Fehlerquellen, daß seine Resultate 
und Folgerungen kaum als ganz zuverlässig angesehen werden können. 
So hat er z. B. nicht beachtet, daß ein vorhandener rigor mortis auf- 
gehoben werden muß, ehe die Messung vorgenommen werden kann. Du 
Castel hat deshalb auch sehr große Schwankungen bei dem normalen 
Kapazitätsverhältnis gefunden, so große, daß die meisten pathologischen 
Dilatationen in deren Grenzen fallen. | 

Die Ursache dafür, daf solche Untersuchungen nicht in größerer 
Ausdehnung stattgefunden haben, liegt wahrscheinlich in der Annahme, 
dafs die Fehlerquellen zu große seien, um diese zeitraubenden Messungen 
mit Aussicht auf ein zuverlässiges Resultat vornehmen zu können. 
Während ich meine angewandte und unten näher beschriebene Methode 
ausarbeitete, bin ich oftmals in Zweifel gewesen, ob diese Kapazitátsbestim- 
mungen zu etwas Positivem führen würden. Um einen Überblick über die 
Fehlerquellen, unter denen diese Bestimmungen leiden, zu erhalten, ist es 
nötig, zuerst die technischen Schwierigkeiten näher ins Auge zu fassen: 
Die erste Schwierigkeit, die sich bietet, ist, die eingetretene Todesstarre 
zu überwinden. Von einem Kontraktionszustande systolischer Natur kann 
nach J. ROTHBERGERS? Untersuchungen nicht die Rede sein. Er findet 
nämlich, daß das Herz mit ganz wenigen Ausnahmen (einige Vergiftungs- 
fälle) seine Tätigkeit in Diastole einstellt, weshalb die postmortale Herz- 
kontraktion nur in der eingetretenen Todesstarre ihren Grund hat. Die 
Todesstarre habe ich auf folgende Weise zu heben gesucht: 

Durch vorsichtiges massageartiges Reiben mit den Fingern gelingt es, 
nach Verlauf von etwa 5 Minuten ein festes Herz weich und geschmeidig 
zu machen. Das Herz muß nach keiner Richtung hin gezogen oder gestreckt, 
sondern nur massiert und gedrückt werden, bis alle Steifheit der Muskulatur, 
sowohl in den Ventrikeln wie im Septum verschwunden ist. Daf die, 
Kapazität eines kontrahierten Ventrikels bei dieser Behandlung in nicht 
geringem Grade zunimmt, davon habe ich mich mehrmals durch Mes- 


sungen überzeugt. Es kann jedoch kaum mit Bestimmtheit entschieden 


1 Recherches sur l'hypertrophie et la dilatation des ventricules du coeur, Arch, general 


1830. 29.156 
2 Arch. für die gesamte Physiologie. B. 99 (1903). S. 454. 
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werden, in wie hohem Grade eine Erweiterung erzielt werden kann, und 
ob sie der diastolischen nahe oder gar gleichkommt — wahrscheinlich 
ist es jedoch, daf sie sich jedenfalls derselben nähert. C. SANDBORGS und 
Wonn MúLLers! Studien über: »Ventriklernes sammentrækning belyst ved 
erfaringer fra rigor mortis« bestätigen, wenn sie mit meinen Resul- 
taten verglichen werden, eine solche der diastolischen nicht fern 
liegenden Erweiterung. Wie fern oder nahe sie derselben liegt, kann im 
Grunde gleichgültig sein, da die absoluten Zahlenwerte von geringerer 
Bedeutung sind. Es ist von größerem Interesse, das Verhältnis zwischen 
dem Rauminhalt der Ventrikel festzustellen. Sobald beide Ventrikel im 
jeder Beziehung. auf dieselbe Weise methodisch behandelt werden, wird 
man die Verhältniszahl als dem wirklichen Sachverhalt näher liegend und 
als korrekter betrachten können, als das Verhältnis der absoluten Werte 
zur Diastole. Bei der Behandlung des Verhältnisses zwischen dem Raum- 
inhalt der Ventrikel und den Weiten der Gefäße soll die Bedeutung der 
absoluten Zalenwerte noch näher erläutert werden. Ehe die Messung vor- 
genommen wird, mufs das Herz sorgfältig von Blut und Gerinnsel befreit 
werden, die hinter den Klappen und den Papillarmuskeln befindlichen flachen 
Koageln werden am besten mit der Pinzette entfernt. Um die Messung 
auszuführen, habe ich nach mehreren Versuchen folgendes Verfahren an- 
gewandt: 

An dem durch die Massage ganz weich gewordenen, von Blut und 
Gerinnsel befreiten, Herzen wird die Arteria aorta vorsichtig von der Ar- 
teria pulmonalis bis zur Höhe der Semilunarklappen wegdisseziert; die 
Coronararterien werden bei ihrem Abgange durchgeschnitten. Beim Messen 
des linken Ventrikels z. B. wird die Arteria aorta mit Hülfe einer großen 
Kocher'schen Arterienpinzette geschlossen, und zwar muß diese unmittelbar 
unter dem Abgang der Coronararterien angebracht werden. Sollte die 
Aorta für eine Pinzette zu breit sein, gebraucht man zwei, die dann von 
je einer Seite so angebracht werden müssen, daf sie im mittelsten Teil der 
Aorta ein Stück übereinander gehen. Nun wird das Herz an drei Arterien- 
pinzetten, die durch Schlingen in einem Ring befestigt sind, so wie Figur 1 
zeigt, aufgehängt. 

Um die Fehlerquellen so gering als möglich zu gestalten, müssen die 
Pinzetten sehr sorgfältig angebracht werden, und zwar müssen sie genau 
in der Atrio-Ventrikulargrenze befestigt werden; die zwei — vorn, resp. 
hinten — in der Nähe des Septum ventriculorum, die dritte ungefähr in 
der EN dieser beiden. Der Abstand zwischen den Pinzetten muß so 


1 
Studier over hjertets mekanik og klappespil: Meddelelser fra det fysiologiske Institut i 
Kristiania. 1880, S. 112. 
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abgepafst sein, dafs das Ostium nirgends gespannt, auch nicht besonders 
schlaff, sondern derartig ist, daß es ein ungefähr gleichseitiges Dreieck 
bildet, dessen drei Seiten alle so viel als möglich im Horizontalplan liegen 
müssen. Nimmt man keine Rücksicht 
hierauf, wird man leicht, besonders was 
den rechten Ventrikel mit seinem großen, 
oft ziemlich schlaffen Ostium betrifft, be- 
deutende Variationen in den Messungen 
desselben Ventrikels bei verschiedenen 
Aufhängungen erhalten. Damit die eigene 
Schwere des Herzens keine Veránderung 
der Kavitáten wáhrend des Messens her- 


vorbringen soll, wird das Herz so weit 


in den mit Wasser gefüllten Glasbehálter 
versenkt, daß die Schwimmkraft die 
Schwere hinlänglich kompensiert; be- 
sonders notwendig ist dies bei schweren 
und schlaffen Herzen. Sobald das Herz 
in dem Gestell die richtige Stellung 
eingenommen hat, läßt man das Wasser 
aus dem Burette in das Ostium hinab- 
fließen. (Siehe Figur 1.) Während sich 
der Ventrikel im letzten Stadium des 
Messens befindet, muß man die Pin- 
zette, die das arterielle Ostium schließt, 
genau in gleicher Höhe mit der Atrio- 
Ventrikulargrenze halten, so daß der 
nicht selten erweiterte Konus arteriosus 
mit in die Kapazität des Ventrikels gelangt. 
Die im Ventrikel aufgenommene Wasser- 
menge wird in ccm. auf dem Burette 
abgelesen. Diese Messung habe ich, 


der größeren ‚Genauigkeit halber, bei 


jedem Ventrikel drei Mal vorgenommen. 


Ist das Herz besonders schlaff, kann man 


Etes uns 


hierbei zuweilen Differenzen bis zu 7—8 

Prozent bekommen; war dies der Fall, habe ich die Messungen 4—5 Mal 
wiederholt, bis das Ergebnis befriedigend ausfiel. Im großen und ganzen 
hat mir die Methode wáhrend»meiner Arbeit den Eindruck gemacht, als ob 
sie mit ziemlich großer Genauigkeit den Rauminhalt der Ventrikel aus- 


drücke. Die Variationen innerhalb der verschiedenen Messungen betragen 
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2—5 Prozent. Im nächsten Kapitel werden meine Ergebnisse den Wert 
der Methode näher erläutern. Um dieselbe zu kontrollieren, hat ein in 
der Technik ungeübter Kollege mehrere Male die Messungen nach meinen 
Anweisungen vorgenommen, und die Ergebnisse, die er erhielt, stimmten 
mit den früher von mir gefundenen gut überein. 

Nachdem die Kapazitátsbestimmungen ausgeführt sind, wird der úbrige 
Teil des Herzens in folgende drei Teile zerlegt: Rechter Ventrikel, linker 
Ventrikel und Septum ventriculorum; die Schere bewerkstelligt dies auf 
folgende Weise: Man hált das Herz, mit der hinteren Fláche nach oben 
gewandt, in der linken Hand. Die Schere wird in den rechten Ventrikel 
beim Septum ventriculorum eingeführt, und der rechte Ventrikel nun vom 
Septum abgeschnitten, indem die Schere in Flucht mit diesem auf solche 
Weise geführt wird, daß die durch die Schere gebildete Fläche auf dem- 
selben Plan wie die Wand des Septums zu liegen kommt. Auf diese 
Weise wird bis zur Spitze hinunter geschnitten — und von hier aus nach 
der Vorderseite hinauf und durch die Arteria pulmonalis hindurch. Der 
rechte Ventrikel sitzt nun bloß noch am Septum fest, von welchem es 
vorsichtig abgeschnitten wird; der linke Ventrikel wird auf ähnliche Weise 
vom Septum getrennt. Ist die Arbeit richtig ausgeführt, so muß das 
Septum eine flache Scheibe bilden, aus der die früher mit den Ventrikeln 
verbundenen Ränder weder hervorspringen, noch eine schiefe Ebene im 
Verhältnis zu der Fläche des Septum bilden dürfen. 

Das Herz ist nun gänzlich in seine verschiedenen Abschnitte zerlegt. 
Nun wird die Breite der Arteria aorta und der Arteria pulmonalis ı cm. 
über den Semilunarklappen und parallel mit diesen gemessen. Hierauf 
wird das subperikardiale Fett mit der Schere entfernt; dies ist eine lang- 
wierige und wenig interessante Arbeit, die ebenso große Ansprüche an 
die Geduld wie an die Genauigkeit des Untersuchers stellt; die Schere 
darf nämlich niemals so tief einschneiden, daß sie etwas von der Musku- 
latur mitnimmt. Alles Fett mit den etwaigen perikardialen Verdickungen 
muß entfernt werden, so daß man nur die reine Muskulatur mit der 
meistens sparsamen interfibrillaren Fettmenge zu wiegen hat. Vor dem 
Wiegen muf jedes Muskelstück in einem trockenen Handtuch ausgedrückt 
werden, um die Flüssigkeit zu entfernen, die bei der Berührung mit dem 
Wasser der Muskulatur zugeführt wurde. Das Fett je eines der drei großen 
Herzteile ist besonders, das der Atrien aber im ganzen gewogen worden: 
In einzelnen Fällen ist die inwendige Höhe der Ventrikel, und zwar von 
der Spitze aus an der Mitte der Ventrikel, resp. des Septums, entlang, 
gemessen worden. Außerdem ist die Muskelstärke bei den drei größten 


Herzabschnitten in der Linie, welche die Höhe angibt, gemessen worden. 
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Zwei Messungen wurden vorgenommen die eine ungefáhr 1 cm. unter- 
halb der Atrio-Ventrikulargrenze, die andere in der Mitte zwischen dieser 
und der Spitze. Bei der Bestimmung der Muskelstárke habe ich mich 
bemüht, den stórenden Einflufs der Papillarmuskeln zu vermeiden. 

Die Arbeitsfehler bei dieser beschriebenen Technik können, besonders 
was die erhaltenen Gewichte betrifft, kaum sehr grofie werden und bei 
einiger Uebung lassen sie sich, wie ich glaube, zu einer kleinen und 
ganz unbedeutenden Größe reduzieren. In Bezug auf die Atrien werden 
sich die Arbeitsfehler dagegen größer gestalten können, da die anato- 
mische Grenze zwischen diesen und dem Septum atriorum nicht scharf 
gezeichnet ist. Wo es sich daher um kleine Zahlenwerte handelt, wird 
ein Fehler stórend einwirken kónnen. Das Mittel der Fehlerbestimmungen 
kann nach diesen Untersuchungen natürlich nicht berechnet werden. 

Wie bekannt, finden sich in vielen Fällen physiologisch größere und 
kleinere Spalten in dem vorderen Rande der Fovea ovalis vor. Um zu 
untersuchen, ob diese Spalten einen gesetzmäßigen Einfluß auf das Ver- 
háltnis zwischen den Muskelgewichten der Atrien üben, ist dieses Ver- 
háltnis bei einem Teile meines Materiales besonders untersucht worden. 

Die pathologischen Veránderungen im Perikardium, Endokardium und 
den Klappenapparaten sind besonders sorgfáltig untersucht worden. Bei allen 
Klappenfehlern war es von größer Bedeutung, das Verhältnis zwischen gleich- 
zeitig vorhandener Insuffiziens und Stenose zu erkennen. Um den Grad der 
Insuffiziens in den venósen Ostien zu ermitteln, habe ich es am geeignetsten 
gefunden, Wasserschliuche an den Semilunarklappen vorbei in die Ven- 
trikel zu führen, die vorher gánzlich von Blut und Gerinnsel befreit sein 
müssen. Bei einem mittelstarken Wasserdruck werden sich die Klappen 
segelfórmig gegeneinander legen; wenn man den Druck auf den Schlauch 
verándert — indem man diesen z. B. mit einem Finger komprimiert — 
kann man ein Klappenspiel erreichen, welches eine Gradbestimmung der 
Insuffiziens zuláfit. Wenn die Klappen normal sind, geht entweder gar kein 
Wasser, oder es gehen eventuell nur feine Strahlen durch das Ostium. 

Im Vorhergehenden sind allein die makroskopischen Untersuchungen 
behandelt worden. Es würde indessen sehr interessant sein, in Ver- 
bindung mit den erwáhnten Untersuchungen einzelne Aufschlüsse über die 
entsprechenden mikroskopischen Veránderungen der Herzmuskulatur zu 
erhalten. Bei dem Entwurfe zu dieser Arbeit beabsichtigte ich auch, solche 
Untersuchungen vorzunehmen; die Größe und die Bearbeitung des Materials 
haben indessen so große Ansprüche an Zeit und Platz gestellt, dafs die 


mikroskopischen Arbeiten bis auf eine spátere Gelegenheit verschoben 


werden mußten. 
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Wie schon früher erwáhnt, ist anderen Organen, wie Lungen, Nieren 
und dem Gefäßsystem, besondere Aufmerksamkeit gewidmet worden. 

In Bezug auf die Lungen ist notiert worden, in welcher Ausdehnung 
Pleuraadhaerancen vorhanden sind, und ob pathologische Veránderungen, 
z. B. Bronchitis, Emphysem, geheilte Lungentuberkulose und áhnliches, 
vorliegen, die auf irgend eine Weise Einfluf auf die Arbeitsbedingungen 
des rechten Ventrikels haben könnten. Auch das Gewieht der Lungen ist 
in einzelnen Fällen notiert. 

Die Beurteilung der Nieren ist in den Fällen, wo eine chronische 
Nephritis vorlag, eine leichte gewesen. Wenn nach dem makroskopischen 
Bilde Zweifel über die Diagnose vorhanden waren, ist die Frage mit Hülfe 
des Mikroskops gelöst worden. In den meisten Fällen wurden die 
Nieren gewogen. Die Kapsel wurde entfernt und mit Gefäß und Urether 
am Hilus abgeschnitten. 

Es wäre interessant gewesen, in Verbindung mit den erwähnten Unter- 
suchungen dem Verhältnis der Nebennieren ein besonderes Studium zu 
widmen. Trotzdem ich mir des Wertes dieser Untersuchungen wohl 
bewußt war, haben dieselben doch aus Mangel an Zeit unterbleiben müssen, 
da mich die übrigen zeitraubenden Untersuchungen völlig in Anspruch 
nahmen. Unter den vorhandenen Arbeitsbedingungen habe ich daher aut 
die erwähnten Untersuchungen der Nebennieren, wesentlich wegen des 
großen Umfanges der Arbeit, leider Verzicht leisten müssen. 

«Die Ausbreitung und der Grad der Arteriosklerose sind nach dem 
makroskopischen Aussehen beurteilt worden. Um die Weite der Aorta 
mit der Kapazität des Ventrikels vergleichen zu können, ist die Aorta an drei 
verschiedenen Stellen gemessen worden: 1) in gleicher Höhe mit dem ersten 
Paar der Arterien intercostales, 2) über dem Abgang der Arteria coeliaca 
und 3) über der Spaltung der Aorta. Wo vorzugsweise in den peri- 
pheren Arterien starke Arteriosklerose nachgewiesen wurde, ist dies 
bemerkt worden. 

Der besseren Uebersicht halber ist das Material tabellarisch nach dem 
Alter geordnet; es ist dies vorzuziehen, da sich das Körpergewicht bei 
einem durchweg pathologischen Material in sehr weiten Grenzen bewegt. 

Die angeführte Diagnose bezeichnet die den Tod veranlassende Krank- 
heit. Fand sich eine Kombination mit Zuständen vor, die mutmaßlich 
einen Einfluß auf die Größe des Herzens, eventuell auf die Verhältnisse 
zwischen den Gewichten der verschiedenen Herzteile geübt hatten, so ist 


auch diese Diagnose beigefügt worden. Fälle mit nur einer Diagnose sind 
»reine«, unkomplizierte. 
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Das Material und die angewandte Technik sind in dem Vorangehenden 
mit Absicht so eingehend und detailliert behandelt worden, da ein jedes 
Resultat erst beurteilt und abgeschátzt werden kann, wenn man sich mit 
der Natur des Materials und den Einzelheiten der Untersuchungsmethoden 


vóllig vertraut gemacht hat. 


Die Tabellen bedürfen keiner besonderen Erláuterung. In Bezug auf 
die Zahlen, welche die Höhe der Ventrikel angeben, sei nur bemerkt, dafs 
diese den Mittelwert der gemessenen Hóhe an der Ventrikelseite und der 


entsprechenden Septumseite darstellen. 
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KAPITEL III. 
Spezielle pathologische Untersuchungen. 


Historische Bemerkungen. 


Es würde eine zu weitgehende Aufgabe sein — die außerdem über 
den Rahmen dieser Arbeit hinausginge — eine vollständige und erschöpfende 
Übersicht der Entwicklung zu geben, welche die pathologische Anatomie 
des Herzens durchlaufen hat. Zur Beleuchtung meiner Resultate zeigt es 
sich indessen notwendig, einige der wichtigsten Punkte in dieser Entwick- 


lung zu berühren. 


Man sollte annehmen, daß die pathologischen Veränderungen eines 
so wichtigen Organes, wie des Herzens, seit dem grauenden Morgen der 
medizinischen Wissenschaft bekannt gewesen seien; während man den 
Bau des Herzens schon in frühster Zeit beschrieben findet, sind indessen 
die Kenntnisse über die Krankheiten des Herzens und über dessen patho- 
logische Anatomie lange Zeit sehr geringe gewesen. Der eigentliche Grund 
hierfür wird gewesen sein, dafs man das Herz als Sitz für Seele und Wärme 
betrachtete und deshalb von der Voraussetzung ausging, daß es nicht er- 
kranken könne!. Diese, dem Hippokrates zugeschriebene, Auffassung hielt 
sich bis zur Mittes des 17. Jahrhunderts?. In der Zwischenzeit findet man 
jedoch krankhafte Zustände des Herzens zu wiederholten Malen erwähnt; 
Cars AURELIANUS? nennt z. B. Morbus cardiacus als einen gemeinsamen 
Begriff für alle krankhaften Zustände des Herzens, Dilatation und Hyper- 
trophie mit eingeschlossen. 

Im 16. Jahrhundert beobachtete man nicht selten an Leichen Abnormi- 
täten, und zwar besonders Vergrößerungen des Herzens. Eine krank- 
hafte Zunahme des Volumens des Herzens scheint zum ersten Mal 1534 


von NicoLas Massa? genauer beschrieben zu sein. Später hat Harvey 


Ersek Bd 3. S, 80: 
2 Haeser: Geschichte der Medizin. Bd. I. S. 174. 
3 Cit. Max Parchappe: Du coeur, de sa structure etc, Paris 1848. S, 210; 
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speziell auf Abweichungen in der Herzgröße aufmerksam gemacht, ohne 
doch den Versuch zu machen, die nähere Ursache hierfür zu erklären. 

Macow! erwähnt 1674 Hypertrophie des rechten Ventrikels mit Mitral- 
stenose als Ursache. Eine neue Aera brach mit ViEussENs an, der in 
seinem Werke? über den Bau des Herzens mehrere pathologische Zustánde, 
wie z. B. Insuffiziens der Aortaklappen und deren Wirkung, beschreibt. 
Lancici3 nimmt neben Vieussens eine hervorragende Stellung ein. In 
seinem Werke: »De motu cordis et aneurismatibus« (1728) behandelt er 
die Grundzüge der pathologischen Anatomie des Herzens; Herzvergröße- 
rungen teilt er in die richtigen und in die falschen ein. 

ALBERTINI t hat (1726) hervorgehoben, dafs der linke Ventrikel meistens 
hypertrophisch, der rechte dagegen öfters dilatiert sei. SENAc? macht auf 
den Zustand der Herzwand und das gegenseitige Verháltnis der Kavitáten 
aufmerksam. 

Als Grundleger der neueren pathologischen Anatomie des Herzens 
muß indessen Napoleons Leibarzt CorvisarT betrachtet werden. In seinem 
bekannten Werke: »Essai sur les maladies et les lesions organiques du 
coeur et des gros vaisseaux« (1811), macht er Einteilungen sowohl für 
die Dilatationen wie für die Hypertrophien; auch die Ursacheverháltnisse 
dieser Zustánde sind ihm bekannt. Pathologische Veránderungen — z. D. 
Fettdegeneration — sind seiner Aufmerksamkeit ebenfalls nicht entgangen. 

Seit der Zeit Corvisarts haben die meisten bedeutenden pathologischen 
Anatomen und Kliniker Beitráge zur Beleuchtung der Pathologie des Her- 
zens geliefert. Namen wie LaAENNEc, BouILLAUD, BERTIN, BicHar, BURNS, 
Hore, WiLLiams und andere sind mit den wichtigsten Fortschritten auf 
diesem Gebiete eng verknüpft. RokirANskv, STOKES, FRAENTZEL, HUCHARD, 
ROSENBACH, ROMBERG, His, ALBERT, AscHorr und TawaRa müssen eben- 
falls neben mehreren anderen genannt werden. Die wichtigsten der gewon- 
nenen Erfahrungen werden spáter bei der náheren Behandlung der spe- 


ziellen Herzveránderungen erwáhnt werden. 


Untersuchungen über Hypertrophie und Dilatation. 


Die verschiedenen Formen der Herzhypertrophie in Verbindung mit 
einer eventuell vorhandenen Dilatation klar zu legen, ist eine der Hauptauf- 


gaben der vorliegenden Arbeit. 
1 Cit. Ziemssen: Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie. 1879. Bd. 6. S. 211. 


9 . TE 
Vieussens: Traité nouveau de la structure et des causes du mouvement naturel du 
coeur. Paris 1715. 


3 Siehe Hirsch: Bd. 3. S. 594. 
Hirsch: Bd, 3. S. 86, 
Traité de la structure etc. Paris 1783. 
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Bei der Beurteilung meines Materials habe ich zu ermitteln versucht, 
ob die verschiedenen Abschnitte des Herzens in gleich starkem Grade 
verándert sind, oder ob ein besonderer Herzteil vorzugsweise betroffen 
wird. Zu diesem Zweck ist das Material nach dem pathologisch-anatomi- 
schen Sektionsfunde gruppenweise geordnet worden, um die für jede ein- 
zelne Krankheit charakteristischen Herzveránderungen hervorzuheben. Bei 
der náheren Bestimmung dieser pathologisch-anatomischen Herzveránderungen 
habe ich folgendes Verfahren beobachtet: 

Um den Grad der absoluten Gewichtsvariation — mit andern Worten, 
die Schwankungen im Verhältnis zwischen Herzgewicht und Körpergewicht- 
festzustellen, habe ich, wie schon früher angedeutet, gewählt, das Verhältnis 
zwischen dem Muskulaturgewicht des linken Ventrikels und dem Körper- 
gewicht zu berechnen. (Siehe Seite 23). 

Aus den im ersten Kapitel entwickelten Gesichtspunkten geht nämlich 
hervor, dafs so gut wie alle Veränderungen in den Lebensbedingungen 
zuerst auf den linken Ventrikel einwirken werden — unter der Voraus- 
setzung, dafs die eingetroffenen Veränderungen genereller Natur sind. 
Wenn ich darum nur den linken Ventrikel in die Berechnungen dieses 
Verhältnisses einschließe, vermeide ich den Einfluß der Momente, welche 
Veränderungen in den übrigen Herzabschnitten hervorrufen. 

Als Hintergrund für die pathologischen Schwankungen innerhalb der 
‚absoluten Gewichte, verfüge ich über die im ersten Kapitel berechneten 
normalen Verháltniszahlen. Pathologische Variationen außerhalb dieser 
Zahlen bezeichnen Zlypertrophie resp. Dilatation. 

Pathologische Gewichtsvariationen in der rechten Herzhálfte werden 
durch Gewichtsproportionen zwischen den Ventrikeln ausgedrückt. Diese 
Verháltniszahl wird auch in den Fállen, wo klinisch und pathologisch- 
anatomisch keine Aufschlüsse über Momente vorliegen, die auf das Gewicht 
des rechten Ventrikels störend eingewirkt haben könnten, die relativen 
Veränderungen im Gewicht des linken Ventrikels ausdrücken. Die absoluten 
Werte erhält man dagegen, wie oben beschrieben. 

In Verbindung mit den Gewichtsvariationen werden die Veränderungen 
in den Raumverhältnissen besprochen werden. 

Das Raumverhältnis der Ventrikel wird durch die Kapazitätspropor- 


Kapazität des rechten Ventrikels 


: : i ; angegeben. 
Kapazität des linken Ventrikels — ^ 3 


tion 


Die ausgeprägtesten und auffälligsten Herzveränderungen kann man 
erwarten, bei den chronischen Leiden zu finden. 
Es ist deshalb aus mehreren Gründen am zweckmäßigsten, zuerst zu 


behandeln: 


S WIDEROE. 
74 SOFUS Ki e SE 


MN KI. 


r) Die Herzveránderungen, die im Anschluß an diese enstehn, und dann 


2) diejenigen, welche eventuell die akuten Leiden charakterisieren. 


L Herzveränderungen bei chronischen Leiden. 


r. Kachexie und Adipositas. 
2. Lungentuberkulose. 
3. Chronische Lungenleiden, nicht tuberkulöser Natur. 
4. Kyphoskoliose. 
5. Chronische Nierenkrankheit. 
6. Arteriosklerose. 
7. Hypernephrom. 
8. Klappenfehler. 
a. Mitralfehler. 
b. Aortafehler. 
9. Chronische Perikarditis. 


ro. Spezielle Verháltnisse. 


I. Herzveránderungen bei akuten Leiden. 


I. Herzveránderungen bei chronischen Leiden. 
1. Kachexie und Adipositas. 


Das Verháltnis des Herzens bei Hungerzustánden im allgemeinen ist 
frúher besprochen worden. (Seite 18). 

Bezüglich des Verhältnisses bei pathologischen Kachexien ist eine An- 
zahl von Untersuchungen ausgeführt worden, die hier in Kürze erwähnt 
werden sollen. 

OnLmULLER! hat das Herzgewicht atrophischer Kinder untersucht. Er 
bestätigt die Resultate, welche v. Vorr?, Cuossar und SEDLMAIR 2 gefunden 
haben, dafs Fett und Muskulatur am meisten abnehmen, während das Central- 
nervensystem und das Herz sehr wenig betroffen werden. Die Variatio- 
nen im Verhältnis zwischen Herzgewicht und Körpergewicht hat er nicht 
berechnet; seine Zahlen deuten doch darauf hin, daß dieser Index mit 


zunehmender Kachexie wächst. Ohlmüller folgert aus seinen Untersuchungen, 


1 Zeitschrift f. Biologie, Bd. 18. S. 78. 
2 Ibid. Bd. 37. S. 25. 
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dafs sich das Herz bei Individuen, die durch lange Krankheit abgemagert 
sind, in demselben Zustand befindet, wie bei dem experimentellen Hunger. 
Er urteilt folgendermaßen: »Wenn es so wäre, daß das Herz und das 
Centralnervensystem — die zwei wichtigsten funktionellen Faktoren — 
bedeutend an Gewicht abnähmen, da müsste der Tod früher eintreten, als 
dies bei kachektischen Zuständen im allgemeinen der Fall ist«. 

Wenn man mit v. Voit von seiner allein teleologischen Auffassung 
ausgeht, so muf man es ebenfalls für wahrscheinlich halten, daß die sich 
in fortwährender Tätigkeit befindenden und zum Bestehen des Lebens 
notwendigen Organe am wenigsten einer Gewichtsabnahme ausgesetzt 
sind, sowie dafs diesen Organen der notwendige Ernährungsstoff auf Kosten 
der weniger wichtigen Organe zugeführt wird. 

Klinische Observationen, die diese Frage angehn, hat SCHIEFFER! 
bei seinen orthodiagraphischen Untersuchungen gemacht, wobei er ein 
Abnehmen des Herzschattens bei Hunden während eintretender Kachexie 
beobachtete. 

Die meisten, die sich mit der pathologischen Anatomie des Herzens 
beschäftigt haben, bestätigen die Beobachtung, daß zu kachektischen Zu- 
ständen kleine Herzen gehören. 

Und besonders ist dies der Fall, wenn Kancer die Ursache der 
Kachexie ist. Unter anderen hat Spatz?” die Aufmerksamkeit hierauf 
gelenkt. Indessen ist HinscH? der einzige, welcher das Verhältnis zwischen 
Herzgewicht und Körpergewicht unter kachektischen Zuständen näher 
auseinandergesetzt hat. 

Er hat nur zwei Fälle: zwei Frauen. Das Proportionalgewicht des 
Herzens fand er bei beiden bedeutend verringert. 

Aus meinem Material habe ich hier die Fälle angeführt, wo der Tod 
unter mehr oder weniger starkem Marasmus eingetreten ist. Die normalen 
Verhältniszahlen für das betreffende Alter sind in Klammern beigefügt. 
(Siehe Tabelle S. 76). 

Die Tabelle zeigt, daf für beide Geschlechter die Verhältniszahlen 
zum Teil bedeutend geringer als die normalen sind, man bemerkt auch 
ziemlich große Schwankungen zwischen den einzelnen Fällen. 

Nach Seprmaırs* Ansicht sollte die Ursache der Gewichtsabnahme 


des Herzens bei hochgradiger Abmagerung die durch die Kachexie herab 


1:1» a $ ki med. Bd. 92: S. 54. 

2 Ibid. Bd. 30. S. rss. 

3 Ibid. Bd. 64. S. 6r3. 

4 Zeitschrift für Biologie Bd. 37. S. 44. 
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gesetzte Blutmenge sein. Hırscm! will die Möglichkeit, daß die Blutmenge 
im allgemeinen Einfluß auf die Herztátigkeit habe, nicht einráumen, sondern 


nimmt an, daß die Wirksamkeit des Körpers diese bestimme. 


Männer. 


Index. 
No. Diagnose. “L. Ventrikel. Bettlägerig. 


i Korpergew. 


| 

105 | Carcin. coli 1,50 (1,59) | 8 Tage. 

114 | — parotis 1,09 (1,58) | 8 Monate. 
120 | — S. Romani 1,58 ' (1,71) | 6 Tage. 

Frauen. 

75 Carcin. renis TES TAT) | r Jahr. 

8o — mammae 1,00 — | 4 Monate. 
102 — — 1,28 (1,60) | 14 Tage. 

TIS — coli | TIS — | 2 Monate. 
121 —  ventriculi 1,30 = | 14 Tage. 

122 — bronchiale 1,69 — | einige Tage. 
128 — uteri 1,41 — | ca. 14 Tage. 
136 — ventriculi 1,64 — | 3 Wochen. 
144 — pancreatici 1,23 — | 3 Monate. 
153 — ventriculi 1,56 - | wenige Tage. 


! 


Mittel: 1,35. 


Um dieser Frage náher auf den Grund zu kommen, habe ich meine 
Aufmerksamkeit auf den Umstand gelenkt, wie lange der Patient bettlágerig 
gewesen ist, oder mit anderen Worten — ich habe untersucht, wie lange 
die Körpermuskulatur in Untätigkeit verharrt hat. 

Unter physiologischen Verhältnissen spielt — wie früher bemerkt — 
(Seite 21) in Bezug auf die Herzgröße die Muskeltätigkeit die größte 
Rolle; man sollte wohl annehmen können, daß dies auch der Fall unter 
pathologischen Zuständen sei. 


Von den in der Tabelle aufgeführten drei Männern, waren die zwei, mit einem Index 
von 1,50, resp. 1,58, in mittelmäßigem Grade abgemagert. Nachdem sich eine Zeit lang 
Symptome von Darmstenose gezeigt hatten, starben sie nach kurzem Krankenlager; der 
eine nach vorhergegangener Operation. Der Dritte, mit einem Index von 1,09, hatte 8 Mo- 
nate zu Bett gelegen, er war sehr kachektisch. 

Bezüglich der Frauen finden sich analoge Verháltnisse: No. 75 und 89 waren lange 
Zeit bettlágerig gewesen, wáhrend No. 122 nach wenigen Tagen Krankseins starb. Das- 
selbe gilt für No. 153. Sämtliche Fälle sind „rein“, ohne andere pathologische Funde als 
die, welche durch Tumor oder dessen eventuellen Metastasen hervorgerufen waren. 


1 D. Arch. f. klin. Med. Bd. 64. S. 613 
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Nach meinem Material zu urteilen, móchte ich bezüglich der Ver- 
änderungen, die in der Herzgröße durch Kachexie verursacht werden, 
folgern: Daß der Gewichtsschwund im großen und ganzen im Verhältnis 
zu der allgemeinen Abmagerung steht. Besonders großen Gewichtschwund 
findet man, wenn sich zu der Kachexiewirkung noch ein /amges Kranken- 
lager gesellt, welches wegen der daraus folgenden Muskeluntätigkeit nach 
derselben Richtung hin wirkt. 

Vorausgesetzt, dafs die Gewichtsabnahme des Herzens und des Körpers 
parallel liefe, sollte sich der Index unverändert halten; indessen zeigt es 
sich, dafs dieser ziemlich bedeutend sinkt. Der Grund hierfür liegt wahr- 
scheinlich in der alleinigen Gewichtsabnahme der Weichteile des Körpers, 


während das Skelett nach Sedlmair Das Knochen- 


an Gewicht zunimmt. 
system wird daher während des kachektischen Zustandes einen größeren 
Prozentsatz des gesamten Körpergewichtes bilden und auf diese Weise 
den Index herabdrücken. 

Das Gewichtsverhältnis zwischen den Ventrikeln weicht während der 
Kachexie nicht vom Normalen ab. In den aufgeführten Fällen schwankt 
die Verhältniszahl zwischen 0,47—0,70; es ist dies ungefähr die Schwan- 
kungsbreite, die für die physiologischen Variationen aufgeführt ist (Seite 26). 
Das Ver- 


Ventrikel bietet für die Kachexie 


Dasselbe gilt von dem Verhältnis der Vorkammern zueinander. 
hältnis zwischen dem Rauminhalt der 


nichts Charakteristisches dar. 


Es ist früher erörtert worden (Seite 18), auf welche Weise unter 
physiologischen Verhältnissen die Größe des linken Ventrikels im Verhältnis 
zum Körpergewicht variiert. Diese Untersuchungen haben erwiesen, daß 
während eines kancerkachektischen Zustandes ein deutliches Sinken dieser 
Verhältniszahl stattfindet. 

Zum: Vergleich mit dem schon Gefundenen, wäre es von großem 
Interesse, die Größe derselben Verhältniszahl bei sehr fetten Leuten zu 
untersuchen. Zur Ergänzung dieser Frage sind in meinem Material fol- 


gende Fälle geeignet: 


Index 
No. Geschlecht. Alter. Länge. us l. Ventrikel 
gewicht. Körpergew. 
134 Mann 79 Jahre 174 Tı O (rir) 
87 Frau 44 — 162 oo 0,91 (I,45) 
149 = rn 159 115 1012 (1,75) 


1 In diesem Falle hat das scheinbare Mißverhältnis zwischen Körpergewicht und Körper- 
länge seinen Grund in dem hohen Alter des Patienten. Zur Erläuterung des Falles 
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Die normalen Verháltniszahlen für das betreffende Alter sind in Klam- 
mern beigefügt. 

Auch hier zeigt es sich — was übrigens zu erwarten war —, daß 
der Index unter dem Normalen steht. BERGMANN hat bei Tieren ein ähn- 
liches Verháltnis gefunden: fette Tiere mit subkutanter Fettlage hatten 
relativ kleinere Herzen als weniger fettreiche Tiere. v. Lúrzow findet 
dasselbe bei Pferden. 

Diese Indexschwankungen, die sich vom Einfluß des Körpergewichts 
herschreiben, muß man nicht aus dem Gedächtnis verlieren, wenn der 
Grad einer vorhandenen Hypertrophie festgestellt werden soll. Eine Hyper- 
trophie des linken Ventrikels bei einem sehr fetten Individuum wird sich 
nämlich, wenn dieses Verhältnis außer Betracht gelassen wird, teilweise 
unter dem Sinken verbergen, welches von der durch die Fettmenge be- 
dingten Gewichtssteigerung hervorgebracht wird. 

Die übrigen Relationen bieten für die hochgradige Adipositas nichts 


Charakteristisches dar. 


2. Lungentuberkulose. 


Die Größe des Herzens bei Lungentuberkulose hat seit langer Zeit 
sowohl Kliniker wie pathologische Anatomen beschäftigt. Man sollte daher 
meinen, dieses Kapitel sei völlig gedeutet und bis in die kleinsten Einzel- 
heiten bearbeitet worden, und daß es nicht möglich sei, noch irgend etwas 
von Bedeutung zu dieser Frage vorzubringen. Ich glaube auch nicht, dafs 
meine Untersuchnngen auf diesem Gebiete neue Dinge hinzufügen können; 
möglicherweise können sie doch frühere Vermutungen bestätigen und die 
Grundmauer des Beweises unter die erfahrungsmäßigen Folgerungen bauen 
helfen, welche die pathologischen Anatomen täglich am Sektionstisch machen. 
Von diesem Gesichtspunkte aus könnten meine Untersuchungen hierüber 
einige Berechtigung haben. 

Ehe ich indessen zu diesen übergehe, seien der Auffassung früherer 
Zeiten über diesen Punkt einige Zeilen gewidmet. 

Von alter Zeit her ist Lungentuberkulose als eins der Ursachemomente 
für Herzaneurisma betrachtet worden!. Gegen diese Auffassung spricht 


sich Bizot aus (1837). Er findet, daß das Herz Schwindsüchtiger klein 


kann hinzugefügt werden, daß der Patient mehrere Jahre bettlägerig gewesen war, Die 
Sektion ergab Pancreasnecrose. Die reine Herzmuskulatur wog 224 Gr., das ‚sub- 
perikardiale Fett 126,4 Gr. (= 36 Dia, 

1 De Senac: Traité de la etc. 1783. T. IL. S. 439 und Louis: Recherches etc. S. 58. 
1843. 
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ist, und zwar kleiner, als es bei irgend einer anderen chronischen Krank- 
heit der Fall ist; die Verkleinerung trifft wesentlich den linken Ventrikel, 
weniger den rechten, — ein Umstand, den er bei keiner anderen Krank- 
heit beobachtet hat. Auch LarwwEC! und BouiLLaup bemerken, daß das 
Herz der Phthisiker klein ist, aber sie meinen, es sei nicht kleiner, als bei 
anderen chronischen Krankheiten. Im Gegensatz hierzu macht CLENDIN- 
NING? (1838) darauf aufmerksam, daf die Herzen Schwindsüchtiger oft mehr 
wiegen, als die normaler Individuen. Eine etwas ausführlichere Ausein- 
andersetzung dieses Umstandes findet man bei P. Louis? (1843). Von 112 
untersuchten Fällen befanden sich nur 3 mit einer Herzzunahme. Gewöhn- 
lich fand er Herzen, die kaum mehr als die Hälfte oder ein Drittel der 
normalen Größe besaßen. Er fafst die Verkleinerung als zur Kachexie, 
aber nicht spezifisch zur Tuberkulose, gehörig auf. Daneben bemerkt er, 
dafs der rechte Ventrikel in den meisten Fällen dilatiert ist. Louis wird 
in allem wesentlichen von PEAcock?, RokirANsKv? und ENGEL unterstützt. 
Im Gegensatz zu früheren Forschern wiegt Engel jeden Ventrikel be- 
sonders und konstatiert hierdurch, daf der rechte Ventrikel größer als 
gewöhnlich ist. 

Eine besondere Stellung nimmt BENEKE” ein mit seiner Auffassung 
des Verhältnisses zwischen Herzgröße und Lungentuberkulose. Wenn man 
-bei einem Tuberkulósen ein zu kleines Herz findet, da soll man dieses, 
nach seiner Ansicht, als ein Kongenital der für Tuberkulose disponierenden 
Konstitutionsanomalie auffassen. Das schlecht entwickelte Herz hat nämlich 
nicht das Vermögen, eine genügende Zirkulation in dem kleinen Kreislauf 
hervorzubringen — daher die Disposition. Seine Theorie betrachtet er 
als durch LEBERT® bestätigt, der findet, dafs die angeborene Pulmonal- 
stenose ganz besonders für Lungentuberkulose disponiert. Als Bestätigung 
hierfür faßt er RokirANskvs Erklärung auf, die Lungenstase bei Herzfehlern, 
sei ein gegen Tuberkulose beschützendes Moment. Benekes Theorie hat 
bei vielen Beifall gefunden. BREHMER? richtet z. B., bei seiner anerkannten 
Behandlung Schwindsüchtiger, sein Augenmerk hauptsächlich auf die Kräf- 


tigung eines kleinen und schlecht entwickelten Herzens. Seine Absicht 


Cit. Müller: Die Massenverháltnisse etc. S. 12, 

Ibid. S. 20. 

Recherches anatomiques etc. sur la Phthisie. Paris 1843. 

Cit. Müller. S. ar. 

Lehrbuch der pathologischen Anatomie. 1858. Bd. I. 

Wiener med. Wochenschrift. 1869. S. 1085. 

Die anatomischen Grundlagen etc. 1878. S. 25. 

Berliner klin. Wochenschrift, 1867. S. 233 und 253. 

Die Therapie der chron. Lungenschwindsucht 1889. S. r50 u. flg. 


L ra 


eo -1 0 6 c 


80 SOFUS WIDEROE. M.-N. KI. 


hierbei ist, das von RokirANskv! in seinem phthisischen Habitus geschil- 
derte Mifsverhältnis zwischen den voluminósen Lungen und dem schlecht 
entwickelten Herzen auszugleichen. v. LEvpEN? scheint sich auch Benekes 
Theorie zuzuneigen. 

Andere, welche die Größe des Herzens bei Lungentuberkulose unter- 
sucht haben, sind pu CasrEL?, B. SParz?* und E. RrurER?. Die von 
diesen gewonnenen Ergebnisse haben kein Interesse, da sie sámtlich unge- 
naue und wenig wissenschaftliche Verfahren benutzt haben. "Trotzdem 
Reuter W. Müllers genaue Technik kannte, hat er sie weder benutzt, da 
er sie zu umstándlich fand, noch hat er das Verháltnis zum Kórpergewicht 
berechnet. 

Im Gegensatz zu BENEKE und BREHMER bestimmt FRAENTZEL die Herz- 
verkleinerung bei Schwindsüchtigen als eine Mitfolge der durch Fieber und 
die destruktiven Prozesse hervorgebrachten Kachexie. Einer gleichzeitigen 
Abnahme der Blutmenge legt er ebenfalls Bedeutung bei.  Denselben 
Standpunkt nehmen Poran” und RecNauLT* ein. Letzterer will doch die 
Móglichkeit von Benekes Hypothese nicht bestreiten. 


Anmerkung. OPPENHEIMER 9 hat das Herzgewicht in Beziehung zum Körpergewicht 
gestellt. Er findet dieses Verhältnis bei Tuberkulósen größer als bei Anderen. Trotz dieser 
Beobachtung macht er die Schlufifolgerung, daß das Herz Schwindsüchtiger in der Pubertäts- 
zeit, sowohl absolut wie relativ zu klein im Verháltnis zum Kórpergewicht sei. Er stützt 
sich hierbei auf seine Berechnungen, welche ergeben, dafs das Wachstum des Herzens vom 
IO. Jahre ab langsamer bei Schwindsüchtigen als bei Anderen vor sich geht. 

Soruus Bancs W großes tuberkulöses Material ist nicht derartig bearbeitet, daß es sich 
zu Vergleichen in den vorliegenden Fällen eignen würde. 


K. Unsen!) ist der einzige, der systematische Herzuntersuchungen 
bei Tuberkulösen nach W. Müllers Grundsätzen ausgeführt hat. Müllers 
Material entnahm er 133 Fälle, selbst hatte er nur 12. Bei der Hälfte 
(53 %/o) sämtlicher Fälle fand er zu seinem Erstaunen ein Herzgewicht, das 
Müllers normalen Verhältniszahlen entsprach; nur bei 4 °/, war das Herz- 
gewicht zu klein und bei den übrigen 43 Y, zu groß. Von diesen letzteren 


zeigte die gute Hälfte ausschließlich Hypertrophie des rechten Ventrikels, 


Lehrbuch der path. Anatomie. 18358. Bd.I. S. 303. 
Deutsche med. Wochenschrift. 1896. S. I. 
Recherches sur etc. Archives générales. 1880. S. 25. 


Ueber den Einflu& von Krankheiten etc. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 30. S. E38 
188r. 


? Ueber die Größenverhältnisse etc. Diss. 1884. 

Die idiopatischen Herzvergrófierungen. 1889. S. 36. 

Le coeur de Phthisie. Med. Mod. 1892. No. 52. Cit. Fraentzel. S. 741. 

Le coeur chez le Tuberc. These de Paris 1899. Cit. Fraentzel. S. 741. 

Münch. med. Wochenschrift. 1895. S. 467. 

Tuberkulosens sammentræf med forskjellige andre sygdomme. Köbenhavn 1901. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 64 S. 618 und Bd. 68 S. 337. 
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die übrigen allgemeine Hypertrophie des ganzen Herzens. Hirsch meint, 
dafs diese Ergebnisse durchaus gegen Benekes Theorie zeugten. FRAENKEL! 
schließt sich der Ansicht Hirsch’s an. S. A. HEYERDAHL? gelangt bei 
seinen orthodiagraphischen Untersuchungen zu einem andern Ergebnis: 
Bei Lungenschwindsüchtigen mit relativ hohem Kórpergewicht findet er 
kleinere Herzen als bei seinen gesunden Soldaten; Lungenschwindsüchtige 
mit niedrigem Gewicht haben ein abnorm kleines Herz, und dieses scheint 
bei sinkendem Kórpergewicht noch mehr abzunehmen. 

Die hier angeführten Auffassungen und Untersuchungen über die Herz- 
größe Tuberkulöser zeigen zur Genüge, daf diese Frage wesentlich nur 
eine schátzungsweise Beurteilung erfahren hat. Erst nach der Einführung 
von W. Müllers Methode war der Anstoß zu einer wissenschaftlichen Be- 
handlung des Verhältnisses gegeben. Hirsch hat in großen Zügen das zu 
erwartende Ergebnis angedeutet; sein Material (r2 Fälle) ist indessen zu 
gering, um allen Seiten der vorliegenden Aufgabe gerecht zu werden. 

Auf der Grundlage meines Materials (86 Fálle) werde ich im weiteren 
versuchen, die Gesetze ausfindig zu machen, die dem Verháltnis zwischen 
den tuberkulósen Lungenveránderungen und der Größe des Herzens ihr 
Gepräge geben. 

Um im allgemeinen die, unter pathologischen Zustànden eintretenden, 
speziellen Variationen. des Herzgewichts demonstrieren zu kónnen, wird 
es notwendig sein, das Herz als aus funktionell voneinander unabhángigen 
Abschnitten bestehend zu betrachten; in dem Sinne voneinander unab- 
hángig, als die Gewichtsveránderungen, eventuell die Hypertrophie, nur 
den Herzabschnitt trifft, der unter Einwirkung des jedesmaligen patholo- 
gischen Zustandes steht. Eine Mithypertrophie der anderen Herzteile, die 
nicht unmittelbar von der vorhandenen Krankheit berührt werden, halte 
ich praktisch für ausgeschlossen. (O. RosEeNBAcH? und SENATOR sprechen 
sich zu Gunsten einer solchen Mithypertrophie aus, während HinscH? und 


E. RoMBERG® voraussetzen, daß sie nicht vorkommt). Die Berechtigung 


hierfür finde ich außerdem in dem Umstande, daß ich — wie aus dem 
Vorhergehenden zu ersehen ist — nur die abgeschnittenen Ventrikel 
— nicht das Septum — mit in meine Berechnungen gezogen habe. 


Hierdurch vermeide ich die Fehlerquelle in der praktisch unausführbaren 


Spezielle Pathologie etc. 1909. S. 60. 

Studier over orthodiagrafering etc. 1909. S. 60. 

Grundriß der Pathologie u. Therapie etc. 1899. S. 126. 
Nothnagel: Specielle Pathologie u. Therapie. Bd. 19. S. 98. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 68. 1900. S. 338. 
Lehrbuch der Krankh. d. Herzens etc. 1906. S. 58. 


Vid.-Selsk. Skrifter. I. M.-N.Kl. roro. No. 9. 
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Aufgabe, den Septumteil der respektiven Ventrikel unter pathologischen 
Verhältnissen zu bestimmen. 

Indem ich die Möglichkeit einer Mithypertrophie als nicht vorhanden 
betrachte, wird es meine Aufgabe sein, folgende Verhältnisse zu be- 


stimmen: 


a. Das Verhältnis des linken Ventrikels zum Körpergewicht, wodurch 
Aufschluß über die absolute Größe des Ventrikels gegeben wird. 

B. Das gegenseitige Gewichtsverhältnis der Ventrikel zueinander, 
welches die Gewichtsschwankungen des rechten Ventrikels im Verhältnis 


zum linken Ventrikelgewicht wiedergibt. 


y. Das gegenseitige Gewichtsverhältnis der Atrien zueinander. 
d. Das Kapazitätsverhältnis der Ventrikel. 
(Siehe die Tabellen Seite 83— 85). 


Die berechneten Mittelwerte zeigen an, nach welcher Richtung hin 


die Veränderungen des Herzens bei Lungentuberkulose gehen: 


a. Bezüglich des Verhältnisses des linken Ventrikels zum Körpergewicht, 
zeigen die Zahlen eine Differenz zwischen Männern und Frauen. In be- 
treff der Männer finde ich eine Mittelzahl, die der normalen gleichkommt; 
die der Frauen liegt dagegen bedeutend über der Norm. 

Die Arbeitsverhältnisse haben es leider nicht zugelassen, die Leichen 
von der Abteilung, welche mir den größten Teil des Tuberkulosematerials 
lieferte, zu wiegen. Die 25 Fälle, bei welchen dieser Index berechnet ist, 
werden doch hinreichend sein, um daraus einige Schlußfolgerungen ziehen 
zu können. 

Bei den tuberkulösen Männern finde ich im allgemeinen — auch bei 
chronischer Phthisis mit ziemlich bedeutender Abmagerung —, daß das 
Herzgewicht absolut Schritt mit der Abmagerung hält, oder mit anderen 
Worten, daß das normale Verhältnis in keinem bemerkenswerten Grade ver- 
schoben wird. Damit jedoch dieses Verhältnis bestehen kann, muß eine 
relativ größere Abnahme des Körpergewichtes als des Herzens stattfinden. 
Meine Untersuchungen der Verhältnisse bei Kancer resultierten nämlich in 
der Schlußfolgerung, daß die Herzreduktion im Verhältnis zu der Ge- 
wichtsabnahme der Weichteile stehe, und daß der unverhältnismäßig 
niedrige Index seine Ursache in dem eingetretenen anormalen Verhältnis 
zwischen dem Gewicht des Skeletts und dem der Weichteile hatte. 
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Männer. 

Ss e — = == " — 

NON Alter L. Ventrikel R. Ventrikel.| R. Atrium. | R. V. Kapaz. | Dauer der Krankheit 
| Körpergew. | L. Ventrikel. | L. Atrium. | L. V. Kapaz. Wt a, 

— E > === => —— m = = — == >< = = | Se 
4 8/12 = | 0,81 1,93 2,20 | 2—3 Monate. 
5 8/19 — 0,54 | 0,93 1,02 | Einige Wochen. 

I6 4 3,41 0,58 | 1,18 1,93 | 6 Monate. 

17 5 — 0,58 | I,25 1,43 |, Einige Wochen. 

24 15 — | o,63 1,30 1,21 | Darmtubkl.: 3 Jahre; 

| 
| | 2 Jahre, leichte 
| Lungentubkl. 

29 19 = 0,53 1,03 | 1,74 ıl/a krank. — Amy- 

| | loyde Nieren. 

30 19 — 0,73 | 1,19 1,54 r Jahr — bettlgrg. 

| | | 3 Monate. 

31 20 WIE | 0,72 | 1,30 1,04 | 2 Jahre — bettlgrg. 

| | 3 Monate. 

32 20 = 0,63 | 1,49 1,03 1 Jahr — bettlerg. 

| 4 Monate. 

33 20 = 0,58 1,20 1,20 | a Monate — bettlgrg. 

l 
|| ll, Monat. 

35 21 — 1,08 yo] 1,63 | 8 Monate, 

36 22 | == 0,55 1,03 1,27 | 2l/a Jahr — Amy- 

| | loide Nieren. 

37 22 — 0,66 | 1,57 | 1,4.1 ll 7 Jahre. 

39 | 23 1,62 0,59 0,95 207 ||4 Jahre — Amy. 

| | loide Nieren. 
| 

42 27 — TOL 1,02 I,5I | 2 Jahre — bettlgrg. 
| | 3 Wochen. 

46 | 29 2,04 | 0,75 1,05 1,27 o Jahre — bettlgrg. 
| | mehrere Monate. 
| | | 

49 30 ET 0,71 1,19 1,83 2 Jahre. 

52 3I 2,32 0,79 1,47 | 1,83 13/4 Jahr — bettlgrg. 

| | 6 Monate. 

Ser sc | = 0,59 I,0I 1,70 I Jahr — bettlgrg. 
| | | 2 Monate. 

54 | 32 | EM 0,64 1,22 1,49 r Jahr — bettlgrg. 
| | 2 Monate. 

Sl sa | = sma ce $27 1,88 4 mus 

56 | 32 = 1,26 WII 1,79 8 Jahre. 
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Mánner. 
No. ENT. | L. Ventrikel. | R. Ventrikel. | R. Atrium. | R. V. Kapaz: | Dauer der Krankheit 
| | Kórpergew. L. Ventrikel. | L. Atrium | L. V. Kapaz u.a, 
à ||- — — ———— ` 
57 32 | — 0,78 1,63 1,48 2 Jahre. 
60 33 = 0,61 1,32 1,39 3/4 Jahre. 
61 34 — 0,98 1,72 | 1,02 3 Jahre. 
64 35 = 0,63 0,97 | 1,90 4 Jahre — Amy- 
| loede Nieren. 
68 38 | = 0,98 1,19 | 1,83 5 Jahre. 
69 39 — 1,37 1,12 | 1,29 rljə Jahr. 
70 40 — 0,72 1,27 | 1,21 La Jahr. 
72 42 2,28 0,70 1,18 | 2,03 ia Jahr. 
73 42 1,40 1,01 1,32 | 2.41 | 6 Jahre. 
74 43 — 1,43 1,36 | 2,13 6 Jahre. 
76 44 — 1,09 1,36 3,68 | 4 Jahre. 
80 46 vnam 0,95 | 1,23 — 3 Jahre — bettlgrg. 
| 1/, Jahr. 
81 46 — 0,50 1,43 | 1,57 8 Jahre. 
85 48 — | r,85 1,59 | 2,17 23/4 Jahre. 
86 49 1,58 1,30 1,71 | 1,75 | 3 Jahre. 
89 ST — 0,64 1,39 | 1,36 | 2l/g Jahre. 
92 52 — | 0,67 1,37 1,25 Il 4 Jahre. 
98 | 56 1,52 | EEI dr 2,35 | I5 Jahre — bettlgrg. 
| | einige Wochen. 
99 56 — 1,08 | 1,10 | 1,83 | 14 Jahre. 
104 59 — 0,82 | 1,18 1,05 6 Jahre. 
109 || 67 — 1,17 I,I5 2,75 | 21/3 Jahr. 
124 74 1,05 1,00 1.32 2,39 | 6 Jahre. 
Mittelzahl: 1,84 0,86 | 1.28 1573 | 
(Normalzahl: 1,847 0,57 1,05 | I,10) 
Frauen. 
5 Tha 2,27 0,50 | 0,93 1,07 Miliartbkl. einige 
Wochen krank. 
7 8/13 2.59 0,83 1,05 0,94 "lz Monat krank. 
13 I 2,38 0,62 1,35 0,97 ıl/a En =S 
14 1 2,01 0.70 1,04 1,41 ila — = 
18 | 2 1,65 0,68 1,08 1,26 14 Tage — Miliartbkl. 
21 2,81 0,44 1,40 0,86 7 Monate. 
24 2,43 0,73 1,07 0,79 la Jahr. 
47 16 — 0,66 1,03 1,53 la Jahr. 
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No. || Alter. | L- Ventrikel. | R. Ventrikel, R. Atrium. | R V. Kapaz || Dauer der Krankheit 
| Körpergew. | L. Ventrikel. L. Atrium. | L. V. Kapaz. Ul E 
48 16 = | 0,89 1,11 1,63 I Jahr. 
so 27 > 0,65 0,89 2,05 3 Jahre. 
= 17 1,30 1,12 1,40 = Läit Jahr. 
52 ES el 9,72 1,21 2,04 | ae deese 
53 eS F 0,69 1,31 | 1,62 4 Monate. 
OP BE 9,90 1,27 | DOT 3 Jahre. 
Seck: 23 bei | 0,55 1,15 1,24 || 11/2 Jahr. 
58 25 = 0,63 0,76 I,II || 3 Monate. 
59 | 26 2 0,79 1,48 1,24 2 Jahre, 
61 28 — 0,68 1,38 1,33 2 Jahre. 
62 | 28 — 0,69 1,06 1,05 la Jahre. 
65 29 — 1,04 1,32 EE: Ila Jahr. 
66 | 30 = 0,74 DIT 1,08 la Jahr. 
68 30 — 0,88 I,32 2,07 6 Jahre. 
70 | 32 1,86 | 0,53 1,32 1,06 | 11/2 Jahr — bettlgrg. 
| 3 Monate. 
71 32 | — 0,63 1,00 | 1,69 3 Jahre — Amy- 
| loide Nieren. 
72 34 2,11 0,70 1,76 1,39 2 Jahre — bettlgrg. 
"la Monat. 
ES 34 — 0,80 1,21 2,40 ıl/a Jahr. 
74 35 2,53 0,58 0,96 1,80 || 11/ Jahr. 
76 36 — | 0,63 5/30) 1,75 ut Jahr. 
17 E = 0,68 1,43 1,71 ls Jahr. 
79 || 38 = 0,70 1,27 1,37 2 Jahr - Amyl.Nieren. 
8o | 38 == o,68 1,04 L59 3 Monate. 
83 | 4I = 0,74 1,33 1,34 2llo Jahr — Amy- 
| loide Nieren. 
84 | 42 == 1,24. 5I ZJE 3 Jahre. 
85 | 42 | 1,61 0,59 1,27 1,90 3/4 Jahr. 
86 || 43 — 0,50 0.91 1,43 2 Jahre. 
88 | 44 = 0,77 1,20 1,66 Ilja Jahr — Amy- 
| | loide Nieren. 
90 || 45 == 0,70 1,26 1,82 ils Jahr. 
or | 46 — 0,51 1,37 1,44 1l/g Jahr. 
92 46 == 0,63 0,85 1,26 ıl/a Jahr. 
OS || 47 = 1,34 1,13 3141 3 Jahre. 
98 | 49 1,23 1,83 1,50 2,06 2l/g Jahr — bettlgrg. 
| 3 -4 Monate. 
100 51 1,92 0,68 0,92 0,91 1/2 Jahr. 
Mittelzahl: 2,05 0,75 1,19 1,53 5 , EN 
(Normalzahl: 1,77 0,57 1,03 1,02) 
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Wenn es sich nun bei Tuberkulose zeigt, daß diese Verháltniszahl 
nicht besonders von der normalen abweicht — jedenfalls nicht kleiner, 
sondern eher größer wird —, da muß dies seinen Grund darin haben, 
dafs die Gewichtsabnahme des Körpers bei diesen Patienten relativ größer 
ist als die des Herzens. Daher der größere Herzindex. Es ist auch 
wahrscheinlich, daf durch einen chronisch febrilen Zustand, wie ihn Tu- 
berkulose gewöhnlich mit sich führt, eine stärkere und teilweise schnellere 
Gewichtsabnahme verursacht wird, als es der Fall bei Kancer ist. 

Anhaltendes Fieber und anstrengender intenser Husten können auch 
Faktoren sein, die anstatt das Herzgewicht zu verringern, eher die ent- 
gegengesetzte Wirkung haben. 

Das Verhältnis des linken Ventrikels bei Lungentuberkulose möchte 
ich daher folgendermaßen ausdrücken: 

Während des Verlaufs einer chronischen Lungentuberkulose wird das 
Gewicht des linken Ventrikels ungefähr dem Köpergewicht des Patienten 
entsprechen. Nimmt man indessen Rücksicht auf die speziellen Ver- 
hältnisse, die während einer Abmagerung eintreten, so ist der Ven- 
trikel relativ größer als bei den Kachexien, die durch Kancer verursacht 


werden. 


p. Das gegenseitige Gewichtsverhältnis der Ventrikel zueinander. 
Für beide Geschlechter ist eine bedeutende Hypertrophie des rechten 
Ventrikels nachgewiesen worden; am größten bei den Männern — mittlerer 


Index = 0,85, bei den Frauen = 0,75 (normal für beide 0,357). 


Schwankungsbreite für Männer: 0,53—1,85 


E » Frauen: 0,44 — 1,83. 


Es ist von großem Interesse, die Momente festzustellen, welche der 
Entwicklung dieser Hypertrophie Vorschub leisten. Am nächsten liegt es 
zu untersuchen, ob 

das Alter und 

die Dauer der Krankheit 
einen charakteristischen Einfluß in dieser Beziehung üben. Daneben hat 
die Ausbreitung der tuberkulösen Lungenveränderungen große Bedeutung. 
Ohne einen größeren Fehler zu begehen, kann man, glaube ich, davon aus- 
gehen, daß die Wirkung dieser letzteren im großen und ganzen dem Ein- 
fluß entspricht, welchen die Dauer der Krankheit ausübt. Bei einer so 
großen Anzahl, wie von 86 Fällen, werden sich die Differenzen auch teil- 
weise kompensieren. Die untenstehenden Kurven geben daher nur das 


Abhängigkeitsverhältnis vom Alter (I u. I) und der Dauer der Krankheit 
(II u. IV) an. 
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Die Kurven I und II erweisen, daß Hypertrophie des rechten Ven- 
trikels mit steigendem Alter zunimmt, welcher Umstand am deutlichsten 


bei den Männern hervortritt. In Uebereinstimmung mit der Mittelzahl 


Männer. 
1,20 
1,10 
1.00 
0.90 
0,80 
9,70 
0,60 
O 10 20 30 40 50 60 70 80 Jahre 
Kurve I. 8 
Normal. 
JA, ccc 
Frauen. 
1,10 
1,00 
0,90 
0,80 
9,70 
0,60 
Adis 10 20 30 40 50 60 70 80 Jahre 
Kurve II. 
Normal. 
Pathol. — — -- 


(Seite 85) zeigt sich bei weitem geringere Hypertrophie bei dem weib 
lichen Teil meiner Patienten. 

Die Kurven Ill und IV haben das Gepráge eines mehr gleichmäßigen 
Steigens. Wie zu erwarten war, tritt die Hypertrophie am schwáchsten 
bei den akuten Formen der Lungenschwindsucht auf, und zwar gilt dies 
beiden Geschlechtern. Demnach wird, nach meinem Material zu schließen, 


ungefähr ein Jahr vergehn, ehe sich bei einem tuberkulösen Patienten —_ 
š ə 


M.-N. Kl. 
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sei es Mann oder Frau — eine bemerkbare Hypertrophie des rechten 


Ventrikels einstellt. 


Mánner. 
| T E m lassi | 
e a F 7 
um Rm e | 
1.10 t N! 
1,00 AE | r | d 
0,90 re 


SC 3⁄2 Az 1 2 4 6 8 10 Jahre 
Kurve HI ` 
Normal. 
> Pathol. == - - 
Frauen. 
= 
E E TR TN | 
EH mamam 
1,00 | Si e Ë E. | 3 mes 24 
0,90 [ - If | d— ] 
ES EE , | 
0,70 4 
0,60 


0,50 
3⁄2 Sha 1 2 4 6 8 10 Jahre 
Kurve IV. 
Normal. 
Prthob = L E 


Wenn man beide Kurven kombiniert, kann man daraus die Schluß- 
folgerung ziehn, daß sich eine leichte Hypertrophie mit einem Index unter 
0,70 im jüngeren Alter — beziehungsweise unter dem 1 5. 
25. Jahre (Mann) — einfindet, sowie daf 
š Jdhr i! Jahren entspricht. 


(Frau) und dem 
dies einer Krankheitsdauer von unge- 


SA 


— 
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Uebereinstimmend hiermit zeigt die klinische Erfahrung, daß die 
schnell verlaufenden Phthisen meist in den ersten 2—3 Dezennien vor- 


kommen. 


Welches sind nun die Momente, die Hypertrophie des rechten Ven- 
trikels bei der chronischen Lungentuberkulose hervorrufen ? 

Eine Untersuchung über die speziellen pathologisch-anatomischen 
Lungenveränderungen in Verbindung mit den für Lungentuberkulose cha- 
rakteristischen pathologisch-physiologischen Verhältnissen wird hierüber 


Aufsschluß geben. 


Unter den ersteren sind es 

a. Die Pleuraadhaerancen mit 

b. Den ¿nterstitiellen Veränderungen, 
welche die Aufmerksamkeit auf sich lenken. 

Zur zweiten Gruppe gehört + 

c. Der Husten. 


Zur Erläuterung der Art und Weise, in welcher diese Momente wirken, 
ist es notwendig, einzelne Züge der funktionellen Beziehungen zwischen 
Herz und Lungen unter physiologischen Umständen zu berühren. 

.. Unter normalen Verhältnissen ist, wie bekannt, die Zirkulation in den 
Lungen abhängig von: 

Der Triebkraft des rechten Ventrikels, 

Den Variationen im Querschnitt der Lungengefäße auf Grund der 

respiratorischen Volumveränderungen der Lungen, sowie 


Der Differenz im Druck zwischen Lungenarterien und Lungenvenen. 


Zur Erleichterung der folgenden Entwicklung betrachten wir die Kraft 
des rechten Ventrikels als konstant; die beiden andern Momente sind ver- 
änderlich. Die physiologischen Variationen dieser werden durch die Re- 
spirationsbewegungen verursacht. Während des Einatmens nimmt der nega- 
tive Druck zul; hierdurch wird die Druckdifferenz zwischen Arteria und 
Vena pulmonalis gesteigert, und gleichzeitig bewirkt die Lungenerweiterung 
ein Zunehmen des Querschnitts der Alveolargefäße. Das Einatmen ver- 
anlat also ein heftigeres Strömen des Blutes nach den Lungen hin mit 
einer schnelleren Zirkulation. 

Das Ausatmen hat eine entgegengesetzte Wirkung. Der Druck im 
Thorax wird größer; die Druckdifferenz zwischen Arteria und Vena pul- 


monalis nimmt ab, und die Gefäße der Lungen werden komprimiert. 


1 Tigerstedt: Bd. I. S, 156. 
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Hieraus ergibt sich, daß, während die einatmenden Respirationsbewegungen 
die-Funktion des rechten Ventrikels erleichtern, die ausatmenden in ent- 
gegengesetzter Richtung wirken. 

Pathologische Momente, welche die normale Inspiration hindern, oder 
die Wirkung der Expiration verstärken, werden mithin direkt die Arbeit 
des rechten Ventrikels erschweren. 

Ehe diese Logik auf die vorliegenden pathologischen Verhältnisse 
übertragen wird, seien die wichtigsten experimentellen und klinischen Er- 


fahrungen, welche die vorliegende Frage betreffen, in Kürze erwähnt 


a. Die Bedeutung der Pleuraadhaerancen. Schon im An- 
fang des vorigen Jahrhunderts hat James Carson! die große funktionelle 
Bedeutung der Beziehungen zwischen Herz und Lungen erkannt. 
Er hat die Lungenelastizitát und deren Einfluß auf den Kreislauf ge- 
schildert. 

Eine experimentelle Behandlung hat diese Frage zum ersten Male 
durch DoNpERs?? erfahren. Er hat das Verdienst, direkte Messung der 
Größe der Lungenelastizität eingeführt zu haben; er erkennt auch die Be- 
deutung der Pleuraadhaerancen für die Respiration, und welche Rolle der 
Sitz der Adhaerancen spielt. Am wenigsten Bedeutung — in funktioneller 
Hinsicht — haben die in der Spitze sitzenden, während die Basisadhaeran- 
cen einen bei weitem größeren Einfluß haben, »weil dadurch die Ver- 
schiebung aller oberhalb gelegenen Teile sehr beschränkt wird«. (Donders: 
Seite 47). Das Verhältnis bei anderen pathologischen Zuständen wird 
ebenfalls berührt (Donders: Seite 305). 

Mit Hülfe von Donders Methode hat M. Perıs* die Elastizitätsvaria- 
tionen, oder richtiger gesagt, die jeweilige Retraktionskraft der Lungen 
bei einer Reihe von Krankheiten bestimmt. In der Regel findet er diese 
bedeutend herabgesetzt. 

Die große Bedeutung der Pleuraadhaerancen für die Entwicklung der 
rechten Ventrikelhypertrophie hat Cu. BAUMLER besonders betont. Nach 
seiner Meinung entsteht dieselbe, weil die Adhaerancen in bedeutendem 
Grade die physiologische respiratorische Verschiebung der Lungen be- 
schränken. Durch die oberflächliche Respiration wird das respiratorische 


Saugen des Blutes nach den Lungenpapillaren hin reduziert, und zu gleicher 


Cit. bei Báumler: Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 19. S. 472 (1877). 
Zeitschrift für rationelle Med. Bd. III (1853). S, 39 und 287. 

Ibid. S. 287. 

Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 6. S. 1. (1869). 

5 Ibid. Bd. 19. S. 471 (1877). 
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Zeit wird die Differenz zwischen dem Druck in den Lungenarterien und 
den Lungenvenen ausgeglichen. Ein illustrierendes Beispiel hierfúr ist von 


Báumlers Schüler Brupı! mitgeteilt worden. 


b. Die interstitiellen Veränderungen verringern das Kapillar- 
gebiet der Lungen und wirken daher gleich einem in den kleinen Kreislauf 
eingeschobenen Hemnis. Experimentelle Arbeiten zeigen, auf welche Weise 
dies geschieht: 

An kurarisierten Hunden sowie an einem nicht narkotisierten, freiat- 
menden Kaninchen hat Licutneim? sein bekanntes Experiment ausgeführt: 
3/, Teile des gesamten Lungengefäßgebietes auszuschalten. Es trat keine 
Verringerung des arteriellen Blutdrucks sein. Nach Unterbindung der 
einen Lungenarterie trat nicht einmal eine Steigerung des Venendrucks 
ein. Diese Aufsehen erregenden Resultate Lichtheims wurden später durch 
TIGERSTEDT?” bestätigt, der außerdem bewies, daf sich nach bedeutender 
Reduktion des Lungengefäßgebietes auch der Druck im rechten Ventrikel 
unverändert hielt. Tigerstedt kann das » Warum« dieser Tatsache nicht be- 
weisen, führt aber eine Hypothese an, die ihren Ausgangspunkt in Conx- 
HEIMS und Lırtens* Injektionsuntersuchungen nimmt. Diese fanden es 
nämlich unmöglich, die ganze Lunge, wenn sie dieselbe mit gefärbten 
Flüssigkeiten injizierten, gefärbt zu bekommen; größere oder kleinere 
Lungenteile hielten sich immer frei. Tigerstedt findet hierin eine Bestäti- 
gung für seine Auffassung, daf unter normalen Verhältnissen auf Grund 
des verschiedenen Widerstandes in den einzelnen Lungenarterien in der 
Regel mehr Blut in den einen als den anderen Teilen strömt. Verhält 
sich dies so, kann man ganz natürlich schließen, dafs das Blut bei der 
erwähnten Reduktion des Lungenkreislaufs in die unter normalen Bedin- 
gungen wenig blutführenden Teile hinübergeführt wird. Darum steigt der 
Druck im rechten Ventrikel gar nicht oder doch ganz unbedeutend. 

Auf die Verhältnisse bei der chronischen Lungentuberkulose übertragen, 
kann man hieraus die Schlußfolgerung ziehen: Fänden sich keine anderen 
wirksamen Momente als die interstitiellen Veránderungen, da würden nur 
die stark entwickelten, chronischen und fibrósen, Phthisen mit Hypertrophie 


des rechten Ventrikels verbunden sein. 


1 Deutsches Arch. f. klin, Med. Bd. ro. S. 498 (1877). 
Die Störungen des Lungenkreislaufes, Berlin, 1876. Cit. Tigerstedt. Skandinav. Arch. f.. 


Physiologie. Bd. r4. S. 259. 
3 Skandinavisches Archiv f. Physiologie. Bd. 14. S. 259 (1903). 


4 Cit. von Tigerstedt. 


LS 


c. Welche Bedeutung der Husten für die Entwicklung der rechten 
Ventrikelhypertrophie hat, wird man begreifen, wenn man der Beziehungen 
der Respirationsphasen zum Kreislauf gedenkt. Die einzelnen Husten- 
stöße werden eingeleitet durch ein tiefes schnelles Einatmen, welches von 
einem teils heftigen, teils krampfhaften Ausatmen, das anfangs gegen die 
geschlossene Glottis stößt, gefolgt wird. Bei dem gewöhnlich vorkommenden 
Husten ist das Ausatmen langwierig und beschwerlich, das Einatmen leicht 
und schnell; die Wirkung eines forcierten Ausatmens wird mithin dem 
Husten, als Zirkulationshindernis betrachtet, sein Gepräge geben. Von 
experimentellen Untersuchungen, die das Vorhandensein eines positiven 
Drucks im Thorax bei hustenähnlichen Respirationsbewegungen beweisen, 
seien T. Büpıngers! Versuche an Kaninchen und Hunden vor und nach 


ausgeführter Tracheotomie genannt. 


Außer den erwähnten Momenten kann die Zirkulation während des 
Verlaufs einer chronischen Lungentuberkulose noch von zufälligen Kompli- 
kationen beeinflußt werden, wie von Flüssigkeit oder Luft in der Pleura- 
höhle, Emphysem oder Respirationshindernissen in den oberen Luftwegen, 
z. B. von Bronchitis oder Larynxstenose. Die Wirkung dieser Zustände 
wird ohne weitere Erklärung aus dem bisher Erörterten hervorgehen. 

Experimentelle Untersuchungen in dieser Beziehung sind von GUTTMANN? 
in Bezug auf Hydrothorax und Pneumothorax ausgeführt worden. De Jar- 
GERS 3 Untersuchungen über die Verhältnisse des Blutstroms bei den ver- 
schiedenen Graden der Lungenerweiterung haben ebenfalls ihr Interesse. An 
dieser Stelle muß auch erwähnt werden, dafs die SAUERBRUCH’SCHE + Unter- 
druckmethode bei Lungenoperationen interessante Beobachtungen bezüglich 
des Zirkulationsverhältnisses bei wechselndem intraalveolarem Druck ergab. 
L. Brauers? Untersuchungen zusammen mit L. DrEvERs und K. Spannaus® 
physiologischen Studien über die Verhältnisse bei sowohl der Unterdruck- 
wie der Ueberdruckmethode haben ebenfalls ihre Bedeutung für das Ver- 
ständnis der pathologischen Physiologie der Lungen. Aus diesen geht unter 
anderem hervor, daß eine entsprechende Steigerung des Drucks in der 
Arteria pulmonalis, eventuell verbunden mit einer Dilatation des rechten 
Ventrikels, stattfindet, wenn der intraalveolare Druck in wesentlichem Grade 
steigt. Für die klinischen Verhältnisse haben ihre Ergebnisse grofie Be- 
deutung. 


Archiv f. exp. Path. u. Pharmak. Bd. 39 1897). S. 245. 

Virchows Archiv. Bd. 39 (1867). S. 115. 

Archiv für die gesamte Physiologie. Bd. 20 (1879). S. 426. 

k Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin u. Chirurgie. Bd. 13 (1904). S. 399. 
5 Ibid, S; 485. : 

Beitráge zur klinischen Chirurgie. Bd. 60 (1908). S. 110. 
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In den Tabellen (Seite 83—85) ist besonders angeführt, welche Fälle 
mit amyloider Degeneration der Nieren kompliziert waren. Die Ursache 
hierfür ist, dafs ich zufällig bei dem chronischen Falle einer Tuberculosis pul- 
monum darauf aufmerksam wurde, daß sich keine Hypertrophie des rechten 
Ventrikels gebildet hatte, trotzdem alle Bedingungen für die Entwicklung 
einer solchen vorhanden waren. Bei näherer Untersuchung des Falles zeigte 
es sich, daß eine amyloide Degeneration der Nieren vorhanden war. Zu 
meinem Erstaunen fand ich bei sämtlichen Fällen mit amyloider Degenera- 
tion der Nieren den rechten Ventrikel von normaler Größe. 

Hierfür habe ich keine Erklärung finden können. Möglicherweise ist 
dieser Fund der reine Zufall, obgleich ein solcher bei allen ro Fällen nicht 
wahrscheinlich sein sollte. 

Meine Observationen sind nicht zahlreich genug, als daß ich aus ihnen 
etwas Positives schließen könnte; die fehlende Hypertrophie des rechten 
Ventrikels in allen diesen 10 Fällen war jedoch so auffallend, daß ich mich 
berechtigt fühlte, dies zu erwähnen. x 

Wie bekannt ist schon lange darauf aufmerksam gemacht worden, daf 
amyloide Degeneration der Nieren nicht mit Hypertrophie des /inken Ven- 
trikels verbunden ist. Nach den mitgeteilten Fällen zu urteilen, scheint 
eine Gesetzmässigkeit auch zwischen den krankhaften Zuständen, welche 
amyloide Degeneration hervorrufen, und der Muskulatur des rechten Ven- 
trikels zu herrschen, so dafs die Hypertrophie dieses Ventrikels durch das 
Vorhandensein amyloider degenerativer Prozesse ausgeschlossen wird. Dies 
deutet darauf hin, dat es generelle Momente sind, welche Einfluß üben, 


und nicht nur die hier beobachteten Nierenveränderungen. 


y. Das gegenseitige Gewichtsverhältnis der Atrien zueinander. 

Die Mittelzahl zeigt für dies Verhältnis, daf das rechte Atrium hyper- 
trophisch ist; und zwar macht sich dies wie bei dem rechten Ventrikel, am 
meisten bei den Männern, bemerkbar. Es wäre interessant zu untersuchen, 
ob die Hypertrophie des rechten Atriums als eine Funktion der übrigen 
Veränderungen betrachtet werden kann, und von welchen sie eventuell 
beeinflußt wird. 

Die ausgeführten Berechnungen ergeben indessen, dafs diese Hyper- 
trophie weder der Ventrikelhypertrophie folgt, noch auch in Beziehungen 
zu dem Alter des Patienten oder der Dauer der Krankheit steht. Nach 
einer nur theoretischen Schlußfolgerung würde es wahrscheinlich sein, 
wenn das rechte Atrium in den Fällen hypertrophisch wäre, die mit einer 


relativen Insuffiziens des rechten venösen Ostiums verbunden wären. Die 
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Voraussetzung müßte indessen sein, daß die Insuffiziens eine geraume 
Zeit angedauert hätte. Bei den chronischen Phthisen mit Dilatation des 
rechten Ventrikels sollte man daher das rechte Atrium hypertrophisch 
finden, wenn diese Schlußfolgerung Stich halten sollte. 

Doch auch dies findet keine Bestätigung in meinem Material. Dat 
indessen diese Hypertrophie von gesetzmáfsigen Faktoren bestimmt wird, 
kann man kaum bezweifeln. Um den Nachweis für diese zu liefern, ist 
jedoch ein umfangreicheres Material erforderlich, das allein mit diesem 


Zweck vor Augen bearbeitet werden müsste. 


Männer. 


de TV 


| 


2,00 3 | 
1,80 Pra E 
1,60 === 
1,40 gen 
1,20 [E 
1,00 y. Yo " 2 3 4 Jahre 
Kurve V. 
Normal. 
Pathol === — 


0. Das Kapazitätsverhältnis der Ventrikel. 
Übereinstimmend mit früheren Erfahrungen finde ich eine ziemlich be- 
deutende Dilatation des rechten Ventrikels. (Siehe die Tabelle). Und eben- 
falls größer bei den Männern als bei den Frauen. Diese Dilatation steht 
erweisbar in keiner gesetzmäßigen Beziehung zum Alter des Patienten. 
Dagegen zeigt sich, wie man aus den Kurven (V u. VI) ersieht, mit der 


Dauer der Krankheit ein gleichmäßiges Zunehmen der Dilatation. 


3. Chronische Lungenleiden nicht tuberkulöser Natur. 


Von diesen Krankheiten kommen folgende in meinem Materiale vor: 
a. Emphysem mit und ohne chronische Bronchitis. 
b. Chronische exudative Pleuritis. 
c. Pneumokoniosis. 
d. Lungengangráne. 

Frühere Untersuchungen haben erwiesen, dafs diese Leiden von einer 
Hypertrophie des rechten Ventrikels mit oder ohne Dilatation desselben 
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begleitet sind. Dies haben ENGEL, MUNZINGER, Du CASTEL und Spatz 
besonders bei Emphysem und Bronchitis bestätigt gefunden. In den 
meisten Lehrbüchern wird dies auch als ein mehr oder weniger kon- 
stantes Moment bei den erwähnten Krankheiten angeführt. (Fraentzel, 
Rosenbach, Fraenckel, Romberg, Huchard). Den pathologisch-anatomischen 
Beweis für die Richtigkeit dieser Behauptung hat zuerst Hinscu in Bezug 
auf Emphysem und Bronchitis geliefert, indem er W. Müllers Wiegemethode 
anwandte. 

Den Einfluß des Pneumokoniose auf den rechten Ventrikel hat zuerst 


ZENKER, später auch Bäumler und andere, erwähnt. 


Frauen. 


GE ET, 1 2 3 4 Jahre 
12/12 
Kurve VI. 
Normal. 
Pathol. — — — - 


Bei meinem Fall von Lungengangráne kann man als wahrscheinlich 
annehmen, daf die Verháltnisse sich áhnlich wie bei der der Lungen- 
gangráne pathologisch-anatomischen verwandten Tuberculosis pulmonum 
gestalten. (Siehe Tabelle S. 96). 

Die Zahlen ergeben bezüglich des linken Ventrikels nichts Charakteri- 
stisches; die Schwankungen drücken hier nur die Beziehungen zum Er- 
nährungszustande aus. 

In sämtlichen Fällen findet sich eine teilweise sehr starke Mypertrophie 
des rechten Ventrikels vor (Normalindex = 0,57). Am geringsten ist die 
Hypertrophie in einem verhältnismäßig akuten Fall von Lungengangräne 
(Index = 0,73) — ungewöhnlich stark bei No. 123, wo der Ventrikelindex 


— 1,92 und größer als bei irgend einem der tuberkulösen Fälle ist. Be- 
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züglich No. 123 teilt das Krankenjournal mit, dafs der Patient den grófsten 
Teil seines Lebens Steinklopfer und früher immer gesund gewesen ist. 


Er starb unter Symptomen von Herzinsuffiziens (Lungenódem). 


Fálle chronischer, nicht tuberkulóser, Lungenleiden. 


ER MISS | | 
No. |Geschl.| Alt. | Diagnose. | > ec ` nn É M A "eec 
SE — == -— ES = 3 == 
II2 | M. | 68 |Emph., Brch. 0,80 1,56 2,44 1,35 | Sehr fett. 
133 = TIA = Ges = 1,27 1,44 1,21 — 
75 = 72743 Pleurt.ehron 1,44 rar] 1,48 1,08 | Zieml. kräftig. 
82 | — 47 ae — o,80 | 1,37 I,29 1,48 Sehr mager, 
| | | Carcinoma 
| | | ventriculi, 
T23 dee es 74 | Pneumocalic. == 1,92 1,74 3,38 
90 | — | 52 | Gangr. pulm. | — 0,73 1,31 1,81 
104 | Fr. 52 | Emph., Brch | 1,83 1,19 1,66 1,46 | Zieml. kräftig. 
Han) Por ne 175 | "ei 1,43 | 1,49 | met 
139 Met 71 == Wir. 038% | L Tre LS | Debil. senilis. 
158 met 83 — — | — | 142 | 1,34 1,30 | 


Was das Verhältnis der Atrien angeht, so macht sich hier ein ge- 
wisser Parallelismus mit der Ventrikelhypertrophie geltend. Ein ungewöhn- 
lich großes rechtes Atrium findet man in No. ıı2. (Index =. 2,44). 
Klinisch fand man hier — wie man a priori erwarten konnte — Symp- 
tome einer Insuffiziens des rechten, venösen Ostiums. Der Patient hatte 
15 Jahre lang an Bronchitis gelitten. 

Die Kapazitätzrelation drückt in den meisten Fällen Dilatation des 
rechten Ventrikels aus. Am größten findet man die Dilatation in dem Fall, 
wo Hypertrophie des rechten Ventrikels am vorwiegendsten ist. 

In ein paar Fällen hatte ich, nach der Dauer der Krankheit zu 
schließen, erwartet, sowohl eine größere Hypertrophie wie Dilatation des 
rechten Ventrikels zu finden. Da dies nicht der Fall war, nehme ich es 
als wahrscheinlich an, daf3 eine beginnende Arteriosklerose teilweise die 


Wirkung der Lungenveränderungen kompensiert hatte. 


4. Kyphoskoliose. 


Bei den kyphoskoliotischen Deformitäten werden die inspiratorischen Re- 
spirationsbewegungen gehemmt. Die hieraus entstehende Wirkung ist ein ver- 


mehrter Widerstand fúr den rechten Ventrikel, weshalb man erwarten sollte, bei 
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diesem Zustande dieselben Herzveränderungen zu finden, wie bei den 


. chronischen Lungenkrankheiten. 


Anmerkung. Diese Annahme wird von H. Kunsak! und E. Nemmen? bestätigt. 
Aus ihren Untersuchungen gehen hervor, daß a)kyphoskoliotische Patienten oft an Herzlähmung 
sterben, b) daß sie für Lungenkrankheiten, speziell für Lungentuberkulose disponiert sind, 
sowie c) daß die sekundären Veränderungen in den Lungen und dem Kreislauf vom Grade 
der Kyphoskoliose abhängig sind. Bei der Sektion fanden sie gewöhnlich Hypertrophie mit 
oder ohne Dilatation des rechten Ventrikels. 


BAcHMANN? kommt zu demselben Ergebnis, indem er in mehr als der 
Hälfte seiner Fälle die Hypertrophie des rechten Ventrikels »isoliert« hat. 
R. May? findet ähnliches. Auch diese Observation wird von Hırscu’ 
bestätigt; unter seinem Material (7 Fälle) befindet sich nur ein Fall ohne 
Lungenkomplikationen. Hirsch findet, daß die Hypertrophie des rechten 
Ventrikels in der Regel in direkter Beziehung zu dem Grade der Kypho- 
skoliose steht. 

Der linke Ventrikel ist, nach seinem Material zu urteilen, kleiner als 
gewöhnlich — atrophisch. Diese Atrophie faßt er als eine Inaktivitäts- 
atrophie auf, deren Ursache geringe Blutzufuhr von dem insuffizienten 
rechten Herzen ist. Als Bestätigung seiner Ansicht führt er die lang- 
wierige generelle Stase an, welche diese Patienten darbieten. 

Mein Material enthält ı Fall von Kyphoskoliose; dieser ist ganz un- 
kompliziert, ohne Lungenveränderungen irgend welcher Art. Die Kypho- 
skoliose war rachitischen Ursprungs und ungewöhnlich hochgradig. Das 


Individuum war eine mittelskräftige Frau. 


L. Ventr. | R. Ventr.| R. Atr. |R. V. Kap. 


š hl. Alter. 
e " Es Kigew. |L. Ventr.| E Atr. |L. V. Kap. 


106 Fr. 2,34 0,74 1,16 1,73 
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Der linke Ventrikel ist hier etwas größer als dem durchschnittlichen 
Verhältnis der Frauen entsprechend (Siehe Seite 23). Selbst wenn die 
physiologische Schwankungsbreite auf diesem Punkte ziemlich weit gesetzt 
wird, möchte ich doch geneigt sein, im Gegensatz zu Hirsch’s Observa- 


tionen, in diesem Falle auf einen leicht hypertrophischen linken Ventrikel 


Ueber den Tod durch Herz-Ermüdung bei u. s. w. Diss. München 1884. 
Ueber Todesursachen bei Deformitáten der Wirbelsáule. Diss. 1886. 
Cit. Hirsch: Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 68. S. 331. 

Ibid: Bd. 5o. S. 341 (1892). 

Ibid: Bd.68. S. 333. 


Vid.-Selsk. Skrifter. I. M.-N. Kl. roro. No. 9. 
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zu schließen. Hirsch nimmt an, daf die von ihm gefundene Atrophie in 
dem Umstande ihre Ursache hat, daß dem linken Ventrikel durch das 
Zirkulationshindernis in dem kleinen Kreislauf weniger Blut als unter nor- 
malen Verhältnissen zugeführt wird. Die Richtigkeit dieser Schlußfolgerung 
sollte eine ähnliche Atrophie des linken Ventrikels bei den früher be- 
handelten Lungenkrankheiten bedingen; hierfür habe ich jedoch weder 
eine Bestätigung bei Lungentuberkulose noch bei irgend einem der anderen 
chronischen Lungenleiden gefunden. 

Aus meinem einen Falle kann ich keine sichere Regel über das Ver- 
hältnis des linken Ventrikels bei den kyphoskoliotischen Deformitäten im 
allgemeinen aufstellen. Der Fall hat jedoch den Vorteil, ganz rein, ohne 
Lungenveränderungen irgendwelcher Art, zu sein und außerdem keine 
anderen pathologischen Veränderungen zu bieten, die das Herz oder das 
Körpergewicht beeinflußt haben könnten. Ich glaube daher, über das Ver- 
hältnis des linken Ventrikels berechtigt zu sein, folgendes zu vermuten: 

Eine Atrophie des linken Ventrikels wie — Hirsch! sie erwähnt — habe 
ich für die Kyphoskoliose nicht charakteristisch gefunden, dagegen wohl einen 
geringen Grad von Hypertrophie. Die von Hirsch gegebene Erklärung für 
die Entwicklung der Atrophie ıst nicht wahrscheinlich und findet in keiner 
meiner Untersuchungen eine Bestätigung. 

Der gegenseitige Index der Ventrikel zeigt — übereinstimmend mit 
früheren Erfahrungen — das Vorhandensein eines hypertrophischen rechten 
Ventrikels. ` 

Das Verhältnis der Atrien bedarf keiner speziellen Erörterung. 

Weiterhin zeigt es sich, daß der rechte Ventrikel in mittlerem Grade 


dilatiert ist. 


Meine Untersuchungen über die Größe des Herzens bei Kyphoskoliose und 
chronischen Lungenkrankheiten im allgemeinen beweisen dafs eine Gesetzmäßig- 
keit zwischen diesen Zuständen und derHerzgröße herrscht. Die Gesetzmäßig- 
keit läßt sich durch Zahlen, und wie es scheint, mit recht großer Genauigkeit 
ausdrücken. 

Die schon von TRAUBE2 erkannte Wechselwirkung zwischen chro- 
nischen Lungenkrankheiten und dem Herzen, speziell dem rechien Ven- 
trikel, kann kaum einen deutlicheren Beweis erheischen, als in dem soeben 
Geschilderten liegt. 

Wie früher erwähnt, hat Groser 3 Observationen gemacht, die meinen 
Ergebnissen ergänzend zur Seite gestellt werden können: 


1 Vergleiche Stadler: D. A. f. klin. Med. Bd. a9 S. 79: 
2 Cit, Romberg: Lehrbuch der Krankheiten etc. S. 154- 
8 Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 91. S. 502. 


mom, = KA ' 


WI PP [cm 


IQIO. No. 9. DIE MASSENVERH. D. HERZENS UNTER PATHOL. ZUSTÄNDEN. 99 


Bei seinen vergleichenden Untersuchungen der Herzgröße bei Hasen 
und bei Kaninchen fand er, daf der Hase einen relativ gróferen rechten 
Ventrikel als das Kaninchen hatte. Grober! betrachtet als Ursache dieser 
Hypertrophie des rechten Ventrikels die Dyspnoe, welcher der Hase unter 
seinem schnellen Laufe oft ausgesetzt ist. 


5. Chronische Nierenkrankheit. 


Es ist eine altbekannte, schon von Bright festgestellte Tatsache, daß 
die chronische Nierenkrankheit in den meisten Fállen mit Herzhypertrophie 


verbunden ist. Hierüber herrscht völlige Einigkeit. 


A. Ueber den Sitz der Hypertrophie dagegen sind die Auffassungen 
auseinander gegangen. 


Die folgende statistische Uebersicht wird dies beweisen: 


Bnicur?: Hypertrophie beider Ventrikel roo Y, ( 8 Fälle) 


SiBsoN?: — des link. Ventrikels 88 - (16 » ) 

GALABIN: = GE — 502 = (34 m) 

Ewarp*: — > > — AS A a 

v. Bunr: = beider Ventrikel Dt — 

V.BAMBERGER?: — des link. Ventrikels 53 - (325 > ) 

Satz: — des linken Ventrikels — 53 %/o (49 Fälle) 
— > rechten  — — 29 - 


v. BAMBERGERSs Statistik hat besonderes Interesse, da er das Auftreten 
der Hypertrophie in den verschiedenen Krankheitsperioden nach dem be- 


kannten FrericH'schen Schema zusammengestellt hat. Er fand: 


a. im akuten Stadium: Hypertrophie des linken Ventrikels — 55 %o 
io ehronischen ^-——  : — » » — >= 83 = 
cam atrophischen —_: = > > > ae a 


Alle diese angeführten Ergebnisse, den Sitz der Hypertrophie betref- 
fend, sind teils auf schätzungsweise Beurteilung, teils auf lineare Messungen 
gebaut. Müllers genaue Wiegemethode ist in dieser Beziehung zum ersten Male 
von HaseNFELD” in Anwendung gebracht worden, welcher 5 Fälle von 


genuiner Schrumpfniere untersucht hat: 


Ergebnisse der inneren Med. etc. Bd. 3 (1909). S, 51: 
Cit. Hirsch: D. Arch. f. Med. Bd. 68. S. 74. 

Cit. Ewald: Virchows Arch. Bd. 71. S. 474 

Cit. Hirsch: D. Arch. f. klin. Med. Bd. 68. S. 75. 
Volkmanns klin. Vorträge innere Med. No. 58. S. 1552. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 30. S. 157. 

Ibid. Bd. 59. S. 193. 
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In zweien dieser Fälle findet er eine überwiegende Hypertrophie des 
linken Ventrikels vor, kompliziert mit hochgradiger Arteriosklerose; in den 
drei übrigen Fällen, ohne Arteriosklerose, war Hypertrophie beider Ven- 
trikel in ungefähr gleich großer Ausdehnung vorhanden. Trotz normaler 
Lungen war der rechte Ventrikel in einem dieser Fälle stärker hypertro- 
phisch als der linke. 

Hasenfeld nimmt an, dafs die vorwiegende Hypertrophie des linken 
Ventrikels ihren Grund in der Arteriosklerose hat, woraus er schließt, dafs 
das die Herzhypertrophie verursachende Moment beide Ventrikel gleich 
kräftig beeinflußt hat. Um diese Folgerung bestätigt zu finden, sieht er 


doch mehrere Untersuchungen nach Müllers Methode für wünschenswert an. 


Solche Untersuchungen sind von HırscH ! ausgeführt worden, dessen 
Ergebnissen im großen und ganzen mit denen Hasenfelds übereinstimmen. 
Hirsch hat 12 reine Fälle — ohne Arteriosklerose oder Lungenveránde- 
rungen. Eine wesentliche Hypertrophie des linken Ventrikels fand er in 
3 Fällen (25 al: in den übrigen war das ganze Herz gleichmäßig hyper- 
trophisch. 

Die angeführte Statistik zeigt, daß, während man früher geneigt war, 
dem linken Ventrikel den Vorrang zu geben, die späteren genauen Unter- 
suchungen von HAsENFELD und HirscH darauf hin deuten, daß die Hyper- 


trophie in den meisten Fällen diffus verbreitet ist. 


Im Anschlufs an diese statistischen Erfahrungen sei die theoretische 
Seite des Gegenstandes kurz berührt. 


Von dem Standpunkte seiner bekannten physikalischen Schlußfolgerung 
über die renale Herzhypertrophie aus, hat TRAUuBE? betont, daß der linke 
Ventrikel primär betroffen würde. Später kommt, wenn der Druck im 
Venenkreislauf wáchst, noch Hypertrophie des rechten Herzens hinzu. 
FRAENTZEL? erklärt hierzu seine Zustimmung. Hinscu? sieht diese Auf- 
fassung durch drei seiner Fälle bestätigt, bei denen er eine isolierte Hyper- 
trophie des linken Ventrikels vorfand. Da bei sämtlichen eine beginnende 
Schrumpfniere vorhanden war, brachte ihn diese Beobachtung auf den Ge- 
danken, dafs dieser beginnende Prozeß nur Hypertrophie des linken Ven- 
trikels errege, während die diffuse Hypertrophie erst in den späteren 
Stadien der Krankheit eintráte. Indem er seine Annahme von seinem 
Materiale unterstützt zieht, sieht er folgende Schlüsse: 


Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 68. S. 78. 
Ve den Zusammenhang von Herz- und Nierenkrankheiten, Berlin 1856. 
Die idiopatischen Herzvergrößerungen. S. 52. 
Deutsches Arch. f. klin Med Bd. 68. S. 82. 


— 
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1910 x EN IOT 
Bei beginnender Nierenschrumpfung — isolierte Hypertrophie des /inken 
Ventrikels, 
bei den vorgeschrittenen Formen — diffuse Hypertrophie sämtlicher 
Herzabschnitte. 


B. Eine andere Frage, die sich bei der Behandlung der renalen 
Herzhypertrophie einfindet, ist die Beziehung der Hypertrophie zu der 
Art der Nierenaffektion. 

Rücksichtlich dieses Punktes ist ein verschiedenes Verhältnis bei der 
parenchymatösen und der interstitiellen Form geltend gemacht worden. 
Hierüber spricht H. v. BAMBERGER! die Auffassung seiner Zeit und sicher 
auch der jetzigen in folgendem Satze aus: 

»Bei beiden Formen kommen Herzhypertrophien und auch dieselben 
Formen der letzteren vor, aber ganz entschieden bei ausgeprägter Granular- 
atrophie beträchtlich häufiger, als in jenen Fällen, die man zur paren- 
chymatösen Form rechnet. — — 

Den Grund, warum Herzhypertrophie bei der kleinen und granulierten 
Niere häufiger vorkommt, als bei der großen und geschwollenen (paren- 
chymatösen), kann ich demnach unmöglich in der Verschiedenheit des Pro- 
zesses, sondern nur in der Zeitdauer finden”, da der erste Zustand offenbar 
der am längsten bestehende ist, und damit auch die der Herzhypertrophie 
zu Grunde liegende Ursache am sichersten zur Geltung kommt.« 

Die experimentellen Untersuchungen von P. Grawırz und O. IsraEL? 
bekráftigen diese Auffassung; neuere Untersuchungen tun dasselbe. — 
Das gegenseitige Verháltnis der beiden Nephriten zueinander soll hier nicht 
náher berührt werden. 

Nach HirscH's Erfahrungen besteht kein Zusammenhang zwischen 
dem Grad, resp. der Lokalisation, der Herzhypertrophie und den verschie- 
denen Formen der Nephritis; das aetiologische Moment der Krankheit 
spielt seiner Ansicht nach ebenfalls keine Rolle. 

Mit dem bischer Besprochenen über die renale Herzhypertrophie als 
Hintergrund, möchte ich jetzt meine Fälle erläutern. Zuerst einige Be- - 
merkungen über die Behandlung des Materials. 

Das gegenseitige Verháltnis zwischen Nieren- und Herzgewicht bei 


Schrumpfnieren hat schon C. A. Ewarp? berührt. Er macht darauf auf- 


Volkmanns Vorträge. Innere Med. No. 58 (173). S. 1550. 
Vom Verfasser hervorgehoben. . 

Virchows Archiv. Bd. 77 S. 315 und Bd. 86 S. 299. 

Ibid. Bd. 71. S. 468. (1877). 
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merksam, dafs diese Gewichte in einem umgekehrten proportionalen Ver- 
hältnis zueinander stehn, so nämlich, daß das Herzgewicht steigt bei fal- 
lendem Nierengewicht. HASENFELD hat in seinen Tabellen das Nieren- 
gewicht mit angeführt, ohne doch irgend welche Schlüsse daraus zu ziehen. 
Diese Verhältniszahl will ich im weiteren als Ausdruck für den Grad der 
Granularatrophie benutzen. 

Rücksichtlich Hasenfelds und Hirsch’s Beobachtungen über den Ein- 
fluß der Arteriosklerose auf die Herzhypertrophie, ist angemerkt worden, 
in welchen Fällen Arteriosklerose vorgefunden wurde und deren Aus- 
breitung. Alle meine Fälle sind reine Fälle, nur akute febrile Krankheiten 
sind vorhergegangen — von sekundärer Schrumpfniere gefolgt — oder 
auch die Schrumpfniere war primär (genuin). Causa mortis war in allen 
Fällen chronische Nephritis. 

Aus der Tabelle (S. 103) geht hervor, das der linke Ventrikel im Verhältnis 
zum Körpergewicht bedeutend hypertrophisch ist. Diese Verhältniszahl 
schwankt bei meinen Nephritikern zwischen 2.27—4,47 (Mittelzahl = 3,61). 
Trotz des Vorhandenseins von Oedemen, was die Zahlen etwas reduziert, 
macht sich eine sehr starke Hypertrophie des linken Ventrikels geltend. — 
Während normal auf das Kilogramm Körpergewicht kaum 2 Gramm (ca. 
1,8) Herzmuskulatur kommen, finde ich bei meinen Nephritikern durch- 
schnittlich gegen 4 Gramm pr. Kilogram Körpergewicht, also ungefähr das 
Doppelte vom Normalen vor. 

Die zweite Rubrik zeigt an, in welcher Ausdehnung der rechte Ven- 
trikel Schritt mit dieser Hypertrophie gehalten hat. 

In 4 Fällen (59, 71, 138, 114) ist der rechte Ventrikel ebenso hyper- 
trophisch als der linke; hier herrscht also das normale Verhältnis. In 
den übrigen Fällen macht sich eine überwiegende Hypertrophie des linken 
Ventrikels bemerkbar; in einem Falle (111) ist diese sogar sehr bedeutend. 
Drei dieser Fälle sind mit mehr oder weniger stark entwickelter Arterio- 
sklerose kombiniert; die beiden übrigen dagegen nicht, und diese sind von 
allen Fällen die chronischsten. Während Hirsch eine wesentlich ¿solierte 
Hypertrophie des linken Ventrikels bei den inzipienten Fällen, und allgemeine 
Herzhypertrophie bei den vorgeschrittenen findet, scheint das Umgekehrte in 
den von mir beobachteten Fällen vorzuliegen. 


Anmerkung. Nach Beendigung dieser Arbeit hatte ich Gelegenheit, einen ganz 


unkomplizierten Fall chronischer Nephritis zu obduzieren, den ich an dieser Stelle erwähnen 
möchte. 


Obd. 63 — 1910. 37jáhrige Frau. 


Die Sektion erwies eine ungewöhnlich hochgradige Nierenschrumpfung, asymetrisch : 
die rechte Niere wog rs Gr., die linke 92, oberflächliche große Narben in der Korticalis 
der linken Niere; die rechte war ein kleiner, faseriger, narbenbesetzter Klumpen (Syphilis!). 
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Herzhypertrophie linksseitig und größer als bei irgend einem der früher erwähnten Fälle, 
was man deutlich aus den Verháltniszahlen ersehen kann: 

L. Ventrikel Nierengew. . R Ventrikel 

er OE AS = 645, —— 


L. Ventrikel. a ' L. Ventrikel 


Der Fall gewinnt die größte Bedeutung durch seine Bestätigung der schon geltend 
gemachten Annahme, daß vorzugsweise die chronischen und mit starker Schrumpfung ver- 


== o,32: 


Korpergew. 


bundenen Nephriten linksseitige Herzhypertrophie hervorrufen, 

In keinem der Fálle ist Hypertrophie des rechten Ventrikels in dem 
Sinne vorhanden, daß das gegenseitige normale Gewichtsverhältnis der 
Ventrikel zu Gunsten der rechten Ventrikels verschoben wäre. 

Aus diesen Observationen kann keine Gesetzmäßigkeit zwischen der 
Hypertrophie des linken Ventrikels und der Art der Nephritis erkannt werden. 

Bezüglich des Atrien macht sich im großen und ganzen dasselbe Verhältnis 
wie bei den Ventrikeln geltend: das linke Atrium relativ am hypertrophischsten. 

Das gegenseitige Kapazitätsverhältnis der Ventrikel ist von den meisten 
Verfassern zum Gegenstand spezieller Erörterung gemacht worden. SENATOR! 
sagt hierüber, »daf bei der genuinen Schrumpfniere die einfache Herz- 
hypertrophie, beidenanderen Formen der Bright'schen Krankheit die exzentri- 
sche Hypertrophie häufiger ist« — eine Auffassung, die sicher von den meisten 
geteilt wird. Doch findet diese Annahme in meinem Material keine Bestätigung, 

Trotz der teilweise großen Schwankungen? deuten meine Ergebnisse 
darauf hin, daß der linke Ventrikel in der Regel, und oft in sehr hohem 
Grade, dilatiert ist. (59, 138). 

Ewarps Erfahrungen (siehe Seite ror), das Gewichtsverhältnis zwischen 
Nieren und Herz bei Morbus Brighti betreffend, werden bestätigt. Bei den 
atrophischen Formen ist, wie zu erwarten, dieser Index am kleinsten. 
(Ueber das normale Verhältnis siehe später). 

Ich habe soeben den Grad der Herzhypertrophie und deren Lokalisa- 
tion bei chronischen Nephriten zu erläutern gesucht; mit andern Worten, 
das > Wie< der pathologisch-anatomischen Entwicklung der Herzhypertrophie 
während des Verlaufes dieser Krankheit zu schildern gesucht. 

Das > Warums dieser Herzhypertrophie zu erörtern, liegt nicht mehr 
im Bereich dieser meiner Aufgabe. 


Anmerkung. Die Massenverhältnisse des Herzens bei Cysienniere habe ich erst 
Gelegenheit gehabt, nach Abschluß dieser Arbeit zu beobachten. 
Es war dies em 81jáhriger Mann mit sehr cystisch degenerierten Nieren. Das Leiden 


war doppelseitig. Die Verhältniszahlen zeigen den Grad und die Lokalisation der Herz- 


hypertrophie : d 
yp p L. Ventrikel L „zg, R. Ventrikel _ 


Körpergew. "TL Ventrikel — 


Wie man a priori erwarten konnte, gestaltet sich hier das Verhältnis ebenso, wie bei 
der chronischen Nephritis. 


9,33. 


1 Nothnagel: Spez. Pathologie u. Therapie. B. 19. S. 88. 


OR de š x x f 
Die Dilatation des rechten Ventrikels in rrr und 114 hat wahrscheinlich ihre Ursache in 
langwieriger Debilität. 
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6. Arteriosklerose. 


Es ist eine allgemein anerkannte Tatsache, daß eine mehr oder we- 
niger um sich greifende Arteriosklerose in einzelnen Fällen Hypertrophie 
des Herzens, und zwar wesentlich des linken Ventrikels, mit sich führt. 
TRAUBE ist einer der ersten, welcher diese Form der Herzhypertrophie in 
ein ursächliches Verhältnis zu den erwähnten Gefäßveränderungen gebracht 
hat, wie ihm auch das Verdienst zugeschrieben werden muß, die Grund- 
lage zur theoretischen Auffassung dieses Verhältnisses gefunden zu haben. 

Eine eingehende, pathologisch-anatomische, Untersuchung hat die 
arteriosklerotische Herzhypertrophie indessen erst durch die von Hasex- 
FELD! und Hirsch? ausgeführten Herzwägungen nach Müllers Methode 
erfahren. Beide kommen zu dem Ergebnis, »daß bei der Arteriosklerose 
eine Hypertrophie des linken Ventrikels nur dann eintritt, wenn die 
Splanchnicusgefäße oder die Aorta oberhalb des Zwerchfells hochgradig 
arteriosklerotisch sind«. Arteriosklerose in den peripheren Gefäßen ver- 
mag nach ihrer Ansicht nicht Hypertrophie des linken Ventrikels hervor- 
zurufen. F 

Da diese Konklusionen nicht ganz mit den Ergebnissen in Einklang 
stehn, welche ich auf Grundlage meines Materials später erläutern werde, 
ist es interessant, die Fälle näher zu betrachten, auf welche die zitierten 
Schlußfolgerungen gebaut sind. 

Um diese mit den meinen vergleichen zu können, ist es notwendig, 
die speziellen Gewichtsverhältnisse nach den früher von mir angewandten 
Grundsätzen zu betrachten. 


Die berechneten Verhältniszahlen sind in den folgenden Tabellen 


aufgeführt: 


Hasenfeld. 


L. Ventr. | R. Ventr. | Nieren 


No. Geschl. Alter. Körp.gew.| L. Ventr. | L. Ventr. 


3 M. 44 2,13 0,64 == 
4 M. 42 2,80 je 0,67 5,35 
5 M. 85 1,50 0,58 2,87 
9 M. 63 | 2,64 0,39 E 


No. 3, 4 und 5 sind mit Lungentuberkulose kompliziert. In No. 9 


herscht eine allgemeine und stark ausgebreitete Arteriosklerose. 


1 Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 59. S. 193. 
2 Ibid. Bd. 68. S. 56. 
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Hirsch. 
No. |Geschl. Alter. LEON CDM Bemerkungen. 
| ¡poa L. Ventr. 
= = — — —  ———-. 
I M 74 1,19 0,77 Allgem. Arteriosklerose geringen Grades. 
2 VE: af 1,39 1,67 — — == == 
3 M. | CA 1155 0,41 Vorwieg. periph. Art. skler. höheren Grades. 
4 M. 65 0,96 0,49 — — — — — — 
5 M. 83 1,37 0,90 Ka == >> — y EG 
6 M. 61 1,65 1,19 | — = Ex Se = E 
7 MORET] 1,89 0,64 | Vorwiegend Arteriosklerose der Aorta. 
8 M. 74 | 993 954 | = = - = 
9 Fr 437 RE 0,56 = = AR 
10 Kr 72 4,43 0,34 | = = = Se? 
II Fi 49 3,07 041 || — = E E 
I2 Fr 27 1,53 0,49 | ee +w 7 o 
13 Fr. 64 264 | 054 '| — ES š = 
Mittelzahl: 66 2,32 0,50 


Höhere Grade von Arteriosklerose der Splanchnicusgefäße. 


14 Er. |. ag 2,35 0,46 | Splanchnicus: I, II Grad. 
15 M. saei 2,96 0,55 | E LII — 
16 M. | "2 | 1,96 1,01 | — LH. Emphysem. 
17 MESS 4,18 0,33 — H, II — und periphere Gefäße. 
18 LE 8 2,27 0,55 = II, HI — - -— = 
19 Er. 75 2,30 0,28 = 11, HI — - — — 
20 Pr 83 1,69 0,61 Emphysem. 

Mittelzahl: 71 2,43 0,54 


Beim Durchnehmen der einzelnen Fälle zeigt es sich, daß viele der- 
selben mit Zuständen verwickelt sind, die in wesentlichem Grade Einfluß 
auf die Tätigkeit des Herzens gehabt haben müssen. Das Material scheint 
mir daher wenig geeignet zu sein, das Verhältnis der Herzhypertrophie 
bei reiner Arteriosklerose zu beleuchten. Und wenn die Mittelwerte nor- 
mal befunden werden, deutet dies nach derselben Richtung hin. 

Bezugnehmend auf die Schlußfolgerung, daß Arteriosklerose im 
Splanchnicusgebiete vorzugsweise Hypertrophie des linken  Ventrikels 
hervorrufen sollte, möchte ich die Aufmerksamkeit auf No. 14, 15 und 16 


bei Hirsch lenken. In diesen drei Fállen wurde ausschließlich Arterioskle- 
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rose in den Splanchnicusgefäßen gefunden. Nach der früher von mir ange- 
wandten Verhältnisberechnung ist in diesen drei Fällen kaum die Rede von 
einer Herzhypertrophie. In No. 15 sind die Zahlen ganz normal, in No. 14 
auf der Grenze eines hypertrophischen Zustandes; No. 16 ist nicht rein. 

Dap diese beiden Verfasser aus ihrem Material Schlüsse gezogen 
haben, denen ich nicht beistimmen kann, hat zweifelsohne seinen Grund 
in dem Umstande, daß sie Vergleiche zwischen Müllers Mittelzahlen und 
den Muskelgewichten in jedem einzelnen Fall vorgenommen haben. Es 
ist begreiflich, daß es nur dem Zufall zu danken ist, wenn man durch 
dies Vergleichen der absoluten Zahlengrößen einen Ausdruck für die vor- 
handene Hypertrophie findet. Eine Ansicht über die Ausbreitung der 
Hypertrophie kann nur gewonnen werden, wenn man die Verhältniszahlen 
(normale und pathologische) gegenseitig in Relation zueinander bringt, 
wie ich es schon früher erläutert habe. 

Meinen Berechnungen nach bleiben von Hasenfelds und Hirsch’s 34 
»eingehend untersuchten« Fällen! mithin nur 6 übrig, bei denen von einer 
Hypertrophie des linken Ventrikels die Rede sein kann. (Hasenfeld No. o, 
Hirsch No. 3, 10, 11, 17, 19) Weiterhin kann aus diesen 6 Fällen — 
nach den erhaltenen Aufschlüssen — nichts über das Verhältnis der Herz- 
hypertrophie zu der lokalen Arteriosklerose in den Splanchnicusgefäßen 
geschlossen werden. Wenn in dieser Beziehung etwas gefolgert werden 
soll, da deuten die drei Fälle bei Hirsch mit reiner Arteriosklerose in 
diesem Gebiete (14, 15, 16) darauf hin, daß eine lokale Arteriosklerose 
hier keinen Einfluß auf den linken Ventrikel übt. Dagegen zeigen mehrere 
Fälle, daß es die generelle und ausgedehnte Arteriosklerose ist, welche 
Herzhypertrophie herbeiführt. 

Nach diesen kritischen Bemerkungen gehe ich zur Behandlung meines 
Materials über. Zuerst einige Worte über dessen Natur. 

Unter der Diagnose Arteriosklerose sind nur die Fälle aufgeführt, wo 
die Arteriosklerose direkt oder indirekt den Tod verursacht oder in wesent- 
lichem Grade dazu beigetragen hat. Alle die angeführten Fälle sind rein, 
ohne jegliche Komplikation. 

Die Tabellen zeigen in sämtlichen Spalten ein für beide Geschlechter 


analoges Verhältnis: 

Der linke Ventrikel ist in ziemlich hohem Grade hypertrophisch; dies 
spricht sich sowohl im Verhältnis zum Körpergewicht, wie in seinem Ver- 
hältnis zum rechten Ventrikel aus. Linkes Atrium: ebenfalls hypertrophisch 


und Zuber: Ventrikel zum Teil sehr stark dilatiert. Eine Ausnahme hiervon 


1 Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 68. S. 64. 


108 SOFUS WIDEROE. E. M.-N. Kl. 
Mánner. 
ad L. Ventr. | R. Ventr. | R. Atr. or Ne | Bemerkungen. 
; Körp.gew.| L. Ventr. | L. Atr. L. Kap: ta Vene | 
96 54 8,19 | 220,36 0,71 | 0,59 0,73 | Periphere Art. + Aorta 
101 | 58 — 0,37 099 | 0,77 1,58 Apopl. cerebri; diffus 
| leichte. 
103 58 -— | 0,32 0,76 | 0,46 1,29 | Periphere Art. + Aorta. 
IIS 69 | 241 0,37 0,73 0,74 1,61 Apopl. cerebri. 
121 og | mag 9] Coda | 087 | 095 3,67 | Leichte in der Aorta. 
129 76 — 026 | 067 | 0,69 1,12 | Apopl. cerebri. 
i31 | 78 157 | 041 072-71 259,87 2,98 || Periphere Art. + Aorta. 
135 8o — 0,35 0,82 | 0,59 1,28 Allgem. Art. besond. 
| | periphere. 
137 80 — 0,46 0,74 0,58 1,39 Wesentlich in derAorta. 
139 81 — 0,31 0,71 0,67 1,30 || Periphere, Art.+ Aorta. 
140 81 — 0,38 0,91 0,98 1,98 | Periphere, Gangr. sen. 
I44 84 | 2,06 0,46 0,89 1,07 2,24 | Aorta + periph. A: 
Mittel: 73 3,17 0,38 0,79 0,75 1,75 
Frauen. 
96 48 — 935 | 0,94 0,83 | 1,45 || Apopl. cerebri, L Art. 
105 | 54 = 0,44 0,74 0,71 | 1,92 = = = 
IIS 60 1,49 0,43 0,96 0,79 | 2,09 | — = = 
E eo = 0,35 0,77 096 | 194 | — E 
125 65 3,51 9,47. E ^48. 0,88 159 | Diffus. 
129 67 — 935 | 0,80 9,52 2,26 Aorta. 
SU TTS E 9,47 0,60 1,00 1,68 Apopl. cerebri, stark. 
143 74 3,53 0,26 | 949 0,82 0,84 Peripher + Aorta. — 
148 | 77 3,04 0,35 9,74. | 0,86 1,55 Apopl, cerebri, generell. 
154 80 — 0,38 0,89 | 2,65 2,07 Bronchitis. 
165 90 — 0,37 081 | 0,97 1,88 Apopl. cerebri. 
Mittel: 68 2,89 0,38 0,75 0,82 1,69 


bildet No. 154. Das Krankenjournal gibt die Erklärung hierfür in der 
Auskunft, daß in den letzten zwei Monaten Bronchitis mit Asthma vor- 
handen war. 

Die Herzhypertrophie scheint in keinerlei Beziehung zum Alter zu 
stehn. Was die Abhängigkeit der Hypertrophie von der Lokalisation der 
Arteriosklerose betrifft, so kann ich in meinem Material keine Bestätigung 
für Hirsch’s und Hasenfelds Erfahrungen finden. Das entscheidende Mo- 


ment für das Eintreten einer Herzhypertrophie muß — meinen Observa- 
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tionen zufolge — nicht in der Lokalisation, sondern in der Ausdehnung der 
Arteriosklerose zu suchen sein. In No. 96 (Männer) fand ich in den peri- 
pheren Arterien eine sehr ausgedehnte Arteriosklerose, während die Aorta 
und die Splanchnicusgefässe minimale Veränderungen zeigten. Mehrere 


meiner Fälle weisen ähnliche Beziehungen auf. 


Anmerkung. In dieser Verbindung kann es interessant sein, daran zu erinnern, 
daß Aortaaneurisma keine Herzhypertrophie hervorruft. Mein Material enhält einen diesen 
Umstand beweisenden Fall: (No. 91, Männer). 

Die Verhältniszahlen zeigen folgenden Relationen: 


L. Ventrikel ` R. Ventrikel 
ERA 142, er 50/9. 
Körpergew. L. Ventrikel 
Veränderungen in der Aorta allein — aneurismatische wie atheromatöse — beeinflussen 


also die Gróse des Herzens nicht. 


7. Hypernephrom. 


Durch wiederholte .Adrenalin-Injektionen ist es Mehreren! gelungen, 
Herzhypertrophie hervorzurufen. 

Mit diesen Ergebnissen vor Augen, ist es interessant, das Verháltnis 
des Herzens bei krankhaften Zustánden der Nebennieren zu studieren. Meine 
Tabellen enthalten einen solchen Fall: ein Hypernephrom. 

Ich bin mir völlig klar darüber, daß ein einzelner Fall wenig Wert 
besitzt; mit áhnlichen Mitteilungen zusammengehalten, wird er doch zu 
näherer Aufklärung beitragen können, ob und eventuel in welcher Weise 
diese spezielle Neubildung die Größe des Herzens beeinflußt. Von diesem 
Gesichtspunkte aus kann seine Erwähnung Berechtigung haben. 

In der Literatur habe ich keine Herzveränderungen beschrieben gefun- 
den, die charakteristisch für Hypernephrom wären. 

Mein Fall befindet sich in Tabelle II (No. 137). 

Der Krankheitsbericht enthält nichts von Interesse. 

Sektionsdiagnose: Hypernephroma renis sinistri c. metastasi ad pul- 
momen et ad glandulas mediastinales et retroperitoneales. Hypertrophia 
ventriculi sinistri cordis. Atheromacia arteriarum. Nephritis granularis 
arteriosclerotica. Oedema meningeum et cerebri. 

Die Herzwágungen gaben folgendes Resultat: 


L. Ventr. | R. Ventr. | R. Atr. |R. V. Kap. 
K.gew. | L. Ventr.| L. Atr. |L. V. Kap. 


4,46 0,28 0,75 0,89 


1 Siehe das Literaturverzeichnis. No. 59, 79, 85 u. a. 
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Die mikroskopische Untersuchung des Tumors mit den Metastasen be- 
stätigte die Sektionsdiagnose. In sämtlichen Schnitten war reichliches 
Pigment enthalten. 

Als eine wertvolle Ergänzung dieses referierten Falles, sei ein Fall von 
Hypernephrom erwähnt, dessen Sektion gerade in meine Ferienzeit fiel, 
und der deshalb dem anderen Material leider nicht beigefügt werden 
konnte. Die Sektion wurde von Herrn Prosektor E. H. Hansteen aus- 
geführt, welcher mir gütigst folgendes mitgeteilt hat: 

S. E. 41 Jahre, alt, Arbeiter. Klinische Diagnose: Apoplexia cerebri. 
Sektionsdiagnose: Hypernephroma, Hypertrophia cordis praesertim ventri- 
culi sinistri. Atheromacia arteriarum et aortae. Nephritis granularis ar- 
teriosclerotica incipiens. Apoplexia pontis. Focus postapoplecticus thalami, 

Von der Organbeschreibung sei angeführt: 

Das Herz ist von außerordentlicher Größe, dilatiert mit alleiniger 
Hypertrophie des linken Ventrikels; wiegt 625 Gr. Die Muskulatur sehr 
fest, mifit im linken Ventrikel 15—16 Mm., im rechten 2 Mm.; ist diffus 
grauartig. Die Klappenapparate sind ganz normal; die Ostien von gewöhn- 
licher Weite. Die Koronaarterien sind ziemlich atheromatöse. 

Die Aorta ist in ihrer Ascendenz und im Bogen. einigermaßen glatt, 
in der Descendenz ist eine ziemlich stark entwickelte Arteriosklerose vor- 
handen. 

Die Nieren: groß, wiegen 345 Gr.; die Oberfläche einigermaßen glatt, 
die Farbe cyanotisch, mit stark erweiterten Venen. Auf dem Schnitt sieht 
man den Kortex vielleicht etwas schmal; die Nierenarterien nicht athe- 
romatös. 

In der rechten Nebenniere befindet sich ein haselnußgroßes Hyper- 
nephrom (Adenom) mit gewöhnlicher gelber Schnittfläche. Es liegt mitten 
in der Nebenniere, überall von dem Korticalis der Nebenniere umgeben. 
Die mikroskopische Untersuchung des Tumors zeigte dessen Struktur wie 
die medullare Substanz der Nebenniere. 

Verglichen mit dem ersten Falle, bietet dieser hier besonderes Inter- 
esse dar: 

Wesentlich aus dem Grunde, weil das Individuum hier nur 41 Jahre 
alt war. Eine hochgradige Arteriosklerose mit ausgeprägter linksseitiger 
Herzhypertrophie, ohne ein anderes erweisbar kausales Moment als den 
gefundenen Nebennierentumor, scheint mit großer Wahrscheinlichkeit auf 
ein Ursacheverhältnis zwischen der Nebennierenveränderung und den er- 
wähnten Gefäß- und Herzveränderungen schließen zu lassen. Daf der 


Tumor im Kasus histologisch nur medullare Nebennierensubstanz enthielt, 
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welche, wie bekannt, gewöhnlich der Adrenalinsekretion zugeschrieben 
wird, muß ebenfalls bemerkt werden. 

Nach Davıpsonns! und NEUBERGS? Untersuchungen ist die Annahme 
berechtigt, dafs die Nebennierengeschwulste, event. die Metastasen, Adrena- 
lin enthalten haben. (Chemische Untersuchungen hierúber wurden leider 
nicht vorgekommen). Weiterhin ist es denkbar, daf von diesen Tumoren 
Adrenalin in den Kreislauf überführt worden ist, und sowohl die starke 
Hypertrophie des linken Ventrikels, wie die Arteriosklerose bewirkt hat. 
Anderseits ist es doch nicht ausgeschloßen, daf die Herzhypertrophie und 
die Arteriosklerose sich unabhängig von den Nebennierenveränderungen 
entwickelt haben, wenn auch ein Zusammenhang zwischen diesen beiden 
Zuständen und dem Hypernephrom wahrscheinlich ist; wie genau ein sol- 
cher sich eventuell gestalten kann, ist nach diesen Untersuchungen nicht . 
möglich, zu entscheiden. 

In dieser Verbindung möchte ich an die Bedeutung erinnern, welche 
dem Adrenalin bei chronischen Nephriten und Arteriosklerosen beigemes- 
sen wird. 

Die Untersuchungen von AuBERTIN?, SCHUR, WIESEL*, und NAKAHARA? 
bringen Aufschlüsse über das Verhältnis der Nebennierenveränderungen zu 
der chronischen Nephritis. 

Das von TIGERSTEDT und BERGMANN, und später von BinGEL und 
Strauss”? nähere untersuchte »Renin« scheint eine eventuelle Adrenalin- 
wirkung ergänzen zu können®. 

Ueber die Beziehungen der Arteriosklerose zum Adrenalin liegt eine 
Reihe von Untersuchungen vor?, die jedoch in dieser Abhandlung eben- 


falls nicht berührt werden sollen. 


8.  Klappenfehler. 


Die im Vorhergehenden behandelten Formen der Herzhypertrophie 
gehören zu den von Fraentzel und anderen aufgeführten idiopatischen 


Hypertrophien. Im Gegensatz zu diesen, deren Ursache aufserhalb des 


j j l i der Herzveränderungen be- 
Herzens liegt, sollen im weiteren einzelne g 


1 Deutsche med. Wochenschrift 1906. S. 1802. 

Biochemische Zeitschrift. Bd. 8. S. 383. 

La semaine medicale. 1904. S. 63. 

Wien. klin. Wochenschr. 1907. S. 400, 685, 841, 1202. 

Virchows Archiv. Bd. 196 (1909). S. 68. 

Skandin. Archiv. f. Physiologie. Bd. 8. S. 223. 

Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 96. S. 476. 

Zeitschrift f. exp. Path. u. Therapie. Bd. 6. S. 33. 

Siehe im Literaturverzeichnis No. 12, 66, 79, 85, 86, ror, 102, 105, 110, 124, 131. 
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besprochen werden, deren Ursache in den Klappenapparaten zu suchen ist. 

Aus den in dieser Abhandlung bisher gezogenen Schlußfolgerungen 
ist zu ersehen, daß die verschiedenen Teile des Herzens praktisch unab- 
hàngig voneinander hypertrophieren, in der Weise námlich, daf eine 
Hypertrophie nur in dem Abschnitte entsteht, an den dynamisch die 
größten Anforderungen gestellt werden. Bei den chronischen Endokar- 
diten, bei den reinen Stenosen und Inzuffiziensen sollte man daher, von 
einem rein theoretischen Standpunkte aus, erwarten, die im Verháltnis zum 
Klappenfehler retrograd beliegenden Abschnitte am ‚bedeutendsten ver- 
ändert zu finden. Dies ist auch die alte Regel. 

Nun erweisen die praktischen Erfahrungen, daß in den seltensten 
Fällen funktionell reine Stenosen oder reine Insuffiziensen vorkommen; 
. gewöhnlich zeigen die jeweiligen Fälle Mischformen. Will man Versuche 
anstellen, die Herzveränderungen in direkte Beziehung zu den patholo- 
gischen funktionellen Störungen in den Klappenapparaten zu bringen, muß 
man erst durch eine genaue Untersuchung feststellen, ob alleinige reine 
Stenose, resp. Insuffiziens, oder ob Mischungsformen vorliegen. Hat man 
eine Kombination vor sich, muß untersucht werden, welche Veränderung 
in dem Falle die ausgesprochenste ist, die Stenose oder die Insuffiziens. 
Erst nach einer funktionellen Prüfung dieser Art, kann man sich der Hoff- 
nung hingeben, einen korrekten Ausdruck für das besprochene Verhältnis 
zu finden. 

Den Grad einer Mitralstenose zu beurteilen, bietet. wie bekannt, keine 
so große Schwierigkeiten dar; dagegen ist es nicht so einfach, eine gleich- 
zeitig mit der Stenose auftretende Insuffiziens zu bestimmen, oder zu ent- 
scheiden, welcher der Fehler in jedem Falle der größere ist. Ich habe 
schon früher (Seite 43) die anzuwendende Methode erörtert, um das Vor- 
handensein einer etwaigen Inzuffiziens und deren Grad festzustellen. Im 
Anschluß an diese Beschreibung seien einige Bemerkungen als Erklärung 
der Abbildung ı auf Tafel I beigefügt. 

Diese Photographie stellt No. 124 (Fr.) dar: eine hochgradige Stenose 
mit gleichzeitiger Insuffiziens. Die Mitralklappen sind zu einem steifen, 
unnachgiebigen, stark kalkhaltigen Ringe verwandelt, was man auch deut- 
lich auf der Photographie bemerken kann. Die Insuffiziens tritt scharf 
bei folgendem Versuche hervor: Man führt einen mittelstarken Wasser- 
schlauch an den Aortaklappen vorbei in die Aorta hinunter und läßt das 
Wasser unter schwachem Druck laufen. In dem vorliegenden Falle legten 
sich die Klappen in dem mittleren Teile des Ostiums zusammen, während 
an jeder Ecke, den am meisten mit Kalk versetzten Teilen entsprechend, 
zwei ziemlich kräftige Wasserstrahlen hervorspritzten. Die Größe dieser 
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Strahlen bezeichnen für mich den Grad der Insuffiziens. Man kann ein- 
wenden, daß eine solche Probe am Sektionstische nur schlecht die funk- 
tionellen Verhältnisse des Herzens in Tätigkeit wiedergibt — sie macht 
indessen auch kaum darauf Anspruch, den Grad der Inzuffiziens ganz genau 
wiederzugeben. Wahrscheinlich wird man bei dieser »funktionellen In- 
suffiziensprobe« eine etwas stärkere Insuffiziens finden, als sie sich bei 
dem Herzen in Funktion, bei systolischer Kontraktion, gestaltet. Meiner 
Erfahrung nach ist die Methode praktisch, handlich und genügt allen be- 
rechtigten Anforderungen. 

BLEICHRÖDER! und SCHABERT ? haben früher Funktionsproben ähnlicher 
Art vorgeschlagen, die von mir angewandte scheint mir aber praktischer 
und zuverlässiger als irgend eine der andern zu sein. 

Mein Material enthält nur Klappenfehler der linken Herzhálfte. Der 
besseren Uebersicht halber sollen sie, wie folgt, gruppiert werden: 

a. Mitralfehler. 

b. Aortafehler. 


a. Mitralfehler wiederum in: 
a. Die reinen Stenosen. 
p. Die reinen Insuffiziensen. 


y. Stenose in Verbindung mit Insuffiziens. 


a. Ueber die Herzveränderungen bei der unkomplizierten Mitralstenose 
herrscht in Bezug auf. den rechten Ventrikel völlige Einigkeit. Hyper- 
trophie mit Dilatation des linken Atriums und der rechten Herzhälfte sind 
die konstanten Ergebnisse. Was den linken Ventrikel betrifft, sind die 
Ansichten indessen sehr auseinandergegangen, was man aus folgendem 
ersehen kann: 

»Die Abwesenheit der Erweiterung des linken Ventrikel ist das wahr- 
hafte Zeichen, daß der Fehler an der Mitralis sitzt, im Gegensatz zu 
Klappenfehlern an der Aorta«, spricht schon FoRGET aus. Deutlicher ge- 
staltet sich dieser Gedanke bei Rarr, der behauptet, dafs Mitralstenose 
konzentrische Atrophie des linken Ventrikels herbeiführe — und die meisten 
späteren Verfasser? stimmen ihm bei. Einen durchaus entgegengesetzten 
Standpunkt nimmt LEHNHARTZ* ein, der auf Grundlage eines sehr großen 
Materials feststellt, daß der linke Ventrikel meistens gut entwickelt ist. 
Sein Material ist ausführlich von BAuMBAcH 5 behandelt worden, der fol- 


Virchows Archiv. Bd. 169. S. 159. 
Zentralblatt f. allgem. Pathologie. 1907. S. 33- 
Barth: Diss. 1899. 

Münch. med. Wochenschrift. 1890. No. 22. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 48. S. 267. 


Vid.-Selsk. Skrifter. I. M.-N. Kl. 1910. No. 9. 8 
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gert: »Durchschnittlich ist der linke Ventrikel bei Mitralstenose eher etwas 
stärker, als bei gesunden Klappen«. Er hat sein Ergebnis ausschließlich 
auf lineare Messungen gebaut. 

Auf der andern Seite betont DuxBar! die alte Lehre von der kon- 
zentrischen Atrophie des linken Ventrikels. 

Das Angeführte beweist zur Genüge, wie wenig die verschiedenen 
Auffassungen auf diesem Punkte miteinander in Einklang stehen; die 
Ursache hierfür muß auf die Unvollkommenheit der Untersuchungsmethoden 
zurückgeführt werden. Einen technischen Fortschritt bezeichnen die von 
HinscH? nach Müllers Methode ausgeführten Herzwágungen. Da Hirsch 
indessen keine funktionellen Untersuchungen über den vorliegenden Klappen- 
fehler angestellt hat, sollen seine Ergebnisse hier nicht näher besprochen 
werden. SCcHABERT3 hat neben Müllers Methode funktionelle Proben zur 
Unterscheidung der verschiedenen Klappenfehler angewandt; um etwas aus 
seinem Materiale folgern zu können, habe ich seine Ergebnisse, wie die 


Tabelle zeigt, berechnet: 


Schabert. 
11 Fälle reiner. Stenose, 
Noites J> Mentri | R2 Ventrz| R- Atr Aeren | 
Kórp.gew.|L. Ventr.| L. Arr, IL. V. Kap. || 
e = = P l! 
IO Fr. 20 1,60 2,00 1,50 = 
II M. 62 r,82 1,42 = = 
12 M. 57 1,67 1,60 1,07 — 
13 Er. 20 | 1,91 1,05 1,06 c | 
I4 Fr. 53 1,54 1,18 1,05 — | 
15 Fr. -— 1,48 I,I9 0,62 — 
16 Fr. 14 2,27 0,78 1,98 — 
17 M. 44 1,80 0,89 1417 — 
18 Er: 25 1,70 0,82 = — 
19 M. 52 * 1,69 0,73 1,17 — 
20 Ip? 65 2,74 0,48 0,89 — 


Eigenes Material: 1 Fall. 


43 | M. | 28 | 1,25 | 0,87 | 0,60 | 3,00 | r Monat krank, Oedemen. 


Mittelzahl: 45 | 1,79 | 1,09 | 1,05 | 3,00 | 


1 Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 49. S. 271. 
2 Ibid. Bd 68. S. 323. 
3 Ibid. Bd. 96, S. 117. 
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Die Mittelzahlen sámtlicher Fálle ergeben das Resultat, das man nach 
der vorhergehenden Auseinandersetzung in Bezug auf den rechten Ven- 
trikel auch erwarten mußte, nämlich: eine sehr starke Hypertrophie. In 
meinem Fälle außerdem Hypertrophie des linken Atriums. Der linke Ven- 
trikel — dieser früher so strittige Punkt — erweist sich durchschnittlich 
von normaler Größe; jedenfalls ist er nicht atrophisch. Dies stimmt mit 
meinen Ergebnissen, bezüglich der Größe des linken Ventrikels bei 
Lungenkrankheiten und Kyphoskoliose, völlig überein. Auch bei diesen 
Zuständen, meinte man, stelle sich wegen mangelhaften Blutzugangs von 
dem »stenotischen« kleinen Kreislauf Inaktivitätsatrophie des linken Ven- 
trikels ein. Dies Ergebnis bestätigt die physiologische Regel, daß die 
Größe des linken Ventrikels, was eine etwaige Atrophie angeht, eine Funk- 
tion genereller Momente ist, und daf derselbe gar nicht oder in sehr ge- 
ringem Grade von speziellen pathologischen Veränderungen in den retro- 
graden Herzabschnitten, oder von krankhaften Zuständen in dem kleinen 
Kreislauf, beeinflußt werden kann. 

In meinem Falle fand sich eine bedeutende Dilatation des rechten 
Ventrikels, kombiniert mit einer leichten Hypertrophie vor — ein Um- 


stand, der zu dem akuten Verlauf der Krankheit pat. 


p. Reine Insuffiziens. Ueber die Wirkung der reinen Mitralinsuffiziens 
herrscht völlige Einigkeit. DunBar! hat die Aussprüche von 20 Verfassern 
hierüber zusammengestellt, die im großen und ganzen dasselbe besagen, 
wie O. VIERORDT? in seiner Schlufifolgerung: »Die Mitralinsuffiziens führt 
also zu Hypertrophie und Dilatation beider Herzventrikel«. Bezüglich des 
rechten Ventrikels sind die Meinungen etwas abweichend, insofern einige 
(z. B. RieGEL3) eine konzentrische Hypertrophie bei kompensierter Mitral- 
insuffiziens fordern, wáhrend wiederum andere diese als exzentrisch be- 
trachten. Ueber diesen Gegenstand liegen mehrere Arbeiten rein klinischer 
Natur vor (FRENSDORFFÄ, BÄR, Weir), die jedoch die pathologisch-ana- 
tomischen Verhältnisse nicht direkt berühren. 

Hirsch’s Herzwägungen will ich beiseite lassen, da er versäumt hat, 


seine reinen Insuffiziensen von den mit Stenose kombinierten zu unter- 


scheiden. 
1 Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 49. S. 277- 
2 Diagnostik der inneren Krankheiten 1901. S. 188. 
3 Berliner klin. Wochenschrift 1888. S. 393. 
4 Dissert. 1895. 
5 Dissert. 1897. 


Berl. klin. Wochenschrift. 1881. S. 89. 
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ScuaBERT hat vier Fälle reiner Insuffiziens: 


| | 
| L. Ventr. | R. Ventr.| R. Atr. |R. V. Kap, B 
hl.) Alter. | — | emerkungen. 
a = Körp.gew.| L. Ventr. | L. Atr. |L. V. Kap. 
— = — === p — — — 
| 
1 M. 45 | 3,31 0,35 0,62 - 
2N EE 63 2,06 0,46 1,00 L 
3 M 21 2,50 0,63 1,00 — 
4 Feo 40 2,45 0,59 | 1,00 — 
Eigenes Material: 
E E: 14 3,90 0,48 0,80 1,46 || 7 Woch. krank, keine 
Oedeme. 
47 M. 30 2,64 0,38 L Dr | 0,69 ro Jahre krank, starke 
| Oedeme. 
Mittelzahl: 37 2,64 0,48 0,98 1,07 


Die Ergebnisse entsprechen in diesem Falle der allgemeinen Ansicht 
über das Verhiltnis des Herzens bei diesem Klappenfehler: Der linke Ven- 
trikel ist ausgesprochen hypertrophisch, der rechte ebenso, doch in ge- 
ringerem Grade als der linke. In meinem chronischen Falle (No. 47) fand 
ich eine bedeutende Dilatation des linken Ventrikels vor. 

Die Photographie (vgl. Taf. I, Fig. 2) zeigt das Mitralostium bei No. 45. 


y. Stenose, kombiniert mit Insuffiziens. Es wird einfach sein, sich 
aus den für die unkomplizierte Stenose, resp. Inzuffiziens, gefundenen 
Verhältnissen eine Ansicht über die Herzveränderungen bei einer Kombi- 
nation beider Zustände zu bilden. Schematisch sollte man erwarten, die 
Verhältniszahl in der Mitte der für die reinen Formen charakteristischen ` 
Zahlen zu finden, und zwar nach der einen oder andern Seite zuneigend, 
je nachdem Stenose oder Insuffiziens vorherrschend ist. Man ersieht aus 
den Berechnungen des Materials, auf welche Weise: 


Schabert. k 
No. cauti OKA Rer L. Ventr. R. Ventr. R. Atr. R. V. Kap. | Nierengew. 
K.gew. | L. Ventr. L Atr. L. V. Kap. L... Vent 
— — T — — 
5 M. 29 2,12 | 1,14 1,00 — — 
6 M. 21 2,00 0,83 =. — == 
7 Fr 27 1,82 1,50 1,00 — I 
8 M. 42 1,67 1,36 1,00 — c 
9 M. 41 1,33 1,56 0,87 = = 
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Eigenes Material. 


————————— 


No. Cl Alter L. Ventr. R. Ventr. R. Atr. | R. V. Kap. | Nierengew. 
K.gew. LVentr. | L. Atr. | EV Kap: IV ente 
62 M 34 1,85 0,88 7,05 | 1,48 2,39 
65 M 36 1,36 | 0,71 | 1,21 3,50 
IOI Er. 52 P 1,32 1,28 | I,5I 4,47 
109 Fr SEIS 1,35 0,82 | "E WN 2,08 | 2,84 
124 Fr. 65 1,21 1,03 0,92 | 1,15 2,65 
l 
131 Fr. 68 1,87 0,79 0,84 | 1,30 3,80 
Mittelzahl: 43 1,69 1,14 0,94 | 1,45 3,27 
l 


Die Mittelzahlen in der letzten Tabelle entsprechen mit ziemlicher 


Genauigkeit den Ergebnissen, die bei der reinen Stenose gefunden wurden. 


Dies will mit andern Worten sagen, daß die Wirkung auf das Herz bei 


einer Kombination: Stenose-Insuffiziens in der Tat mit der Wirkung, den 
die reine Stenose ausübt, zusammenfällt. 
Die Kurven VII und VII auf S. 118 stellen die gefundenen Ergebnisse 


in Bezug auf die Hypertrophie der Ventrikel graphisch dar. 


Aus der Kurve VII ersieht man deutlich die starke Hypertrophie des 
Ventrikels bei der Insuffiziens, während die Kurve VIII den Einfluß der 
Stenose auf den rechten Ventrikel zeigt. Kurve VII erweist außerdem, , 
dafa der rechte Ventrikel auch in Bezug auf die Insuffiziens hypertrophisch 
ist, und daf3 diese Hypertrophie mit der ziemlich starken Hypertrophie des 
linken Ventrikels Schritt gehalten hat. 


| lI 
L. Atrium R. Atrium ; 
No. Geschl. Alter. DE EN Diagnose. 
45 Er. 14 0,24 ` 0,27 Stenosis. 
43 M. 28 0,46 0,32 Insuffiziens. 
47 M. 3o 0,24 0,70 — 
62 M. 34 0,32 0,39 Kombination. 
65 M. 36 0,54 0,28 — 
IOI Er 52 0,55 0,53 — 
109 Fr. 57 0,52 1,08 — 
124 Fr. 65 0,38 0,34 — 
131 Fr. 68 0,41 0,43 — 
Mittelzahl : 43 0,41 0,48 
(0,18) (034) | 


Die Zahlen in Klammern bedeuten die normalen Verháltniszahlen, 
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Taf. II, Fig. r, zeigt kombiniert Stenose-Insuffiziens. (No 65, M.). 


Das gegenseitige Gewichtsverhältnis der Atrien zueinander erfordert 
keine nähere Erörterung; dagegen wird es von besonderem Interesse 
sein, dem Gewichtsverhältnis zwischen je einem der Atrien und seinem 
Ventrikel nähere Betrachtung zu widmen. Dies Verhältnis ist früher nur 


bei der Behandlung der normalen Relationen berücksichtig worden (Seite 29). 


s mE 

2,6, BR 

ace nme 

4,8 BER 

= Ser MRE 

Kurve VII. Kurve VIII. 

r, Insuffiziens. š: r. Kombination. 
2, Stenose. Ordinat = Bear 2, Stenose. Ordinat = R. Ventr. 
3. Kombination, Körpergew. 3. Insuffiziens. L. Ventr. 


Bei diesen speziellen Klappenfehlern findet man am Sektionstisch nicht 
selten die Atrien in einer Weise hypertrophisch, daß man sich erst durch 
eine Verhältnisberechnung einen deutlichen Begriff hiervon machen kann. 

Wie man erwarten konnte, zeigt sich die größte Hypertrophie am 
linken Atrium als dem Widerstande zunächst liegend (Siehe Tabelle S. DiJ): 
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Ein ungewöhnlich stark hypertrophisches rechtes Atrium hatte No. 109; es 
ist größer als der Ventrikel. Diese Ergebnisse zeugen klar und deutlich von 
der Größe der funktionellen Anforderungen, die während des Verlaufs 
einer chronischen Endokarditis an die Vorkammern gestellt werden. Sie 
tun weiterhin dar, dafs die Atrien unter diesen Umständen in einer Weise 
zu hypertrophieren vermögen, die völlig dem Hypertrophieren der Ven- 
trikel unter andern krankhaften Zuständen gleichkommt. 

Die dynamischen Verhältnisse bei den verschiedenen Klappenfehlern 
und deren Relationen zur Hypertrophie sollen unberührt bleiben. Morrrz! 


hat diese in seinem »Kreislaufmodell« gezeigt. 


b. Aortafehler. 

Die funktionelle Diagnose über die Art des Klappenfehlers bietet 
weniger Schwierigkeiten bei dem Aortaostium als bei dem Mitralostium. 
Eine direkte Inspektion des Ostiums in Verbindung mit der gewöhnlichen 
Wasserprobe wird meistens zum Ziel führen. 

- Die Herzveränderungen bei diesen Klappenfehlern haben sowohl kli- 
nisch wie pathologisch-anatomisch die Aufmerksamkeit weniger auf sich 
gelenkt, als die soeben erörterten, wahrscheinlich weil sie weniger Meinungs- 
verschiedenheiten hervorgerufen haben. 

KremLs? Auffassung kann als ein Gesamtausdruck der allgemeinen 
Ansicht angeführt werden: »In der Tat beobachten wir bei Insuffiziens 
der Aortaklappen stets eine Hypertrophie des linken Ventrikels mit Er- 
weiterung seiner Hóhle«. Und in Bezug auf Aortastenose: »Stets eine 
Hypertrophie des linken Ventrikels zunächst ohne Erweiterung seiner Höhle«. 

Genaue Muskelwägungen, diese Klappenfehler betreffend, sind früher 
nur von Hirsch ausgeführt worden. 

Mein Material enhált 4 Fälle unkomplizierter Aortafehler; zwei Insuffi- 


ziensen und zwei Stenosen. 


+ MARA | 
l | | l í 
| |L. Ventr. R. Ventr.| R. Atr: |R. V. Kap. y; Di 
| s er. mn : = — L Nierengew. lagnose. 
e SE ee | K.gew. | L. Ventr.| L. Atr. IL. V. Kap. 
| 5 8 | Insuffiziens. 
6; |M. 38 | 337 0,57 Je NT ORCI: RAS 
120 Da tea EHE 0,42 0,63 0,72 1,77 — 
| | d 
135 Pre‘ JONES ES 0,65 0,86 2,36 1,34 || Stenosis,Bron- 
| chit. 
156 Er. 8r | 2,90 0,26 9,55 1,23 1,18 Stenosis, Art.- 
| sklerose. 
Mittelzahl: | 63 3,00 - 9,48 0,80 1,45 1,51 


l 
i 


1 Deutsches Arch. f. klin, Med. Bd. 66. S. 349. 
2 Patholog. Physiologie. S. ro. 
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Alle Fälle zeigen eine sehr starke Hypertrophie des linken Ventrikels; 
der rechte Ventrikel ist in Bezug auf die Insuffiziens ebenso hypertrophisch 
wie der linke. Die beiden letzten Fälle sind nicht ganz rein. Die zwei 
ersten Fälle zeigen also, daß Aortainsuffiziens Hypertrophie beider Ven- 
trikel in ungefähr gleichem Grade hervorruft. 

Die Herzhypertrophie bei experimenteller Aortainsuffiziens ist von 
mehreren studiert worden. (BECKER, COHNXHEIM, RosenBacH !). Von solchen 
Arbeiten haben die von HASENFELD und RomBERG ? besonderes Interesse, 
da diese Untersucher ihre Herzen nach Müllers Methode behandelt haben. 
Als Versuchstiere haben sie Kaninchen benutzt. Sie haben starke Hyper- 
trophie des linken Ventrikels, ab und zu auch des rechten, gefunden. 

Taf. II, Fig. 2 stellt Fall No. 67 (M dar. 


9. Chronische Perikarditis. 


Ueber die Größe des Herzens bei Obliteration der Perikardialhöhle 
gehen die Meinungen auseinander. Während mehrere eine Herzhyper- 
trophie bei diesem Zustande bestreiten, äußert KREHL? hierüber, »daß die 
Verwachsung der beiden Herzbeutelblätter untereinander und mit den 
Thoraxwänden zu Hypertrophie beider Herzkammern führt«. Bang 3 schließt 
sich dieser Ansicht an. 

HinscH? ist der Erste, der versucht hat, diese Frage durch syste- 
matisches Wiegen der verschiedenen Herzabschnitte zu einer Entscheidung 
zu bringen. Von seinen 6 Fällen ist nur einer rein; auf Grundlage dieses 
einen Falls zieht er folgende Schlußfolgerung: »Es besteht demnach für 
uns kein Zweifel, daß die einfache Obliteration des Herzbeutels eine Herz- 
hypertrophie nicht auszulösen vermag«. 

Ich verfüge über 3 Fälle chronischer Perikarditis; in zwei Fällen 


waren mediastinoperikardiale Verwachsungen zugegen. 


| x * | 7 
No. Geschl. Alter. | Ventr.|R. Ventr.| R. Ate. |R. V. Kap. Bemerkungen. 


| K.gew. |L. Ventr.| L. Atr. |L. V. Kap. 
p EIUS kcal ste ret 
44 In. I2 3,89 0,55 0,55 0,66 | Totale Verwachs. 
40 M. 24 3,39 054 | 0% 0,65 ! Nicht ganz totale. 
41 M. 27 3,69 0,44 0,78 0,42 | ” ” " 
Mittelzahl : 21 3,66 0,51 0.71 0,58 
! Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 9. S. 1. 
2 Ibid. Bd. 39. S. 333. 
3 Patholog. Physiologie. 1907. S. 32. 
+ Tuberkulosens sammenhæng etc. S. 103. 


Deutsches Arch. f. klin. Med. Ba. 68. S. aart, 


< L 
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Alle drei Fálle zeigen eine úberraschende Aehnlichkeit. 

Der linke*Ventrikel ist im Verhältnis zum Körpergewicht mehr als 
verdoppelt; dieser gewaltigen Hypertrophie hat der rechte Ventrikel beinahe 
Folge geleistet. Mit besonderem Interesse bemerken wir das Kapazitäts- 
verhältnis, welches eine sehr starke Dilatation des linken Ventrikels zeigt. 

Diese drei Fälle sprechen mit großer Deutlichkeit aus, daß die peri- 
kardialen Verwachsungen einen bedeutenden Widerstand gegen die Arbeit 
des Herzens leisten; mit den wachsenden funktionellen Anforderungen 
stellt sich die Hypertrophie ein. Die Dilatation des linken Ventrikels gibt 
Zeugnis für die besonderen Ansprüche, die eben an diesen Ventrikel ge- 
stellt werden; dies ersieht man ebenfalls aus der Hypertrophie. 

Die Besserung, die sich bei diesen Patienten nach der von Brauer ! 
eingeführten Kardiolyse einfindet, bietet zum Verständnis der dynamischen 
Verhältnisse bei diesen Zuständen großes Interesse dar. 

Im Gegensatz zu Hırsch folgere ich — auf Grundlage dieses Ma- 
terials — daß perikardiale Verwachsungen zur Hypertrophie beider Ven- 
trikel führen — besonders des linken, der gleichzeitig bedeutend dilatiert 
wird. Einen Einfluß auf den Grad der Hypertrophie haben — meinem 


Material nach -— die mediastinoperikardialen Verwachsungen nicht. 


to. Spezielle Verhältnisse, 


Als eine der Ursachen für Herzhypertrophie wird Aypoplasie des Ge- 
fäßsystems angeführt. Ich habe bei meinen methodischen Gefáfimessungen 
solche Hypoplasie in keinem Falle nachweisen können. Der anatomische 
Beweis für dieses Mißverhältnis zwischen speziell der Aorta und dem 
Herzen ist, meines Wissens, nicht geliefert worden. O. ScHEEL? hat in 
seinem grofsen Material auch keine hierfür sprechenden Beweise gefunden. 

Meine Tabellen enthalten einen Fall von Diabetes mellitus, der in 
keiner Beziehung irgend etwas Charakteristisches zeigt. 

In einem Falle von Graviditát (No. 55), wurde der linke Ventrikel be- 
deutend dilatiert (Kapazitátzindex — 0,74) sonst aber nichts vom Normalen 


Abweichendes vorgefunden. 


Il. Herzverànderungen bei akuten Leiden. 


Akute tótliche Krankheiten, die mutmaßlich auf das Herz so stark ein- 
gewirkt haben könnten, dafs es bei diesen Untersuchungen. wahrnehmbar 


würde, sind in meinen Tabellen die akuten Lungenkrankheiten: Die Bron- 


1 Arch. f. klin. Chirurgie Bd. 71. 5. 258. 


2 


2 Virchows Archiv. Bd. 191. S. 135. 
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chiten und Pneumonien. A priori sollte man hier erwarten, Dilatation des 
rechten Ventrikels in Verbindung mit ganz leichter Hypertrophie desselben 


zu finden. 
Die Zahlen bestátigen diese Vermutung: 


Za | | o—19 Jahre. | 2o Jahre — 


Krankheiten. | Anzahl, | R. Ventr. | R. V. Kap.| R. Ventr. | R. V. Kap. 
| || L. Ventr. |L. V. Kap. | L. Ventr. |L. V.Kap. 
l l — = 


Diphteritis . 1,46 | — — 


| | 
|| 

Akute Lungenkrankheiten . . . & 13 0,63 | 1,50 | 0,69 1,67 
| | 


Zum Vergleich sind die Mittelzahlen der an Diphteritis Gestorbenen 
angefúhrt. Bei diesen macht sich ein ganz analoges Verháltnis bemerkbar: 
Dilatation mit leichter Hypertrophie des rechten Ventrikels. 

Die Wirkung auf das Herz bei diesen beiden Krankheitsgruppen wird 


hauptsáchlich in folgenden Momenten zu suchen sein: 


` 


Bei den Bronchiten: Stenose in den Luftweger, bei den Pneumonien: 
Beschränkung des Lungenkreislaufs, und bei Diphteritis: Larynxstenose 
oder Respirationshindernis, bedingt durch Geschwulst der oberhalb lie- 
genden Weichteile. Hierzu kommt als gemeinsames Moment: Der Husten. 

Die Wirkung der Trachealstenose auf das Herz ist von DEmME! und 
MinnicH? behandelt worden. KónHLer? hat die Frage experimentell studiert. 

Auf den Zeitraum, den eine Herzhypertrophie zu ihrer Entwicklung 
beansprucht, möchte ich aus diesem Material keine sichere Folgerung 
ziehen.  HasENrELp* findet bei seinen Kaninchen mit experimenteller 
Aortainsuffiziens schon nach 7 bzw. 10 Tagen eine Herzhypertrophie vor. 
Die in den Tabellen genannten Krankheitsgruppen werden wahrscheinlich 
etwas längere Zeit beanspruchen, ehe sie die Größe des rechten Ventri- 
kels merkbar beeinflußt haben; ich sollte doch 14 Tage bis 3 Wochen für 


genügend halten. Für die akuten Nephriten gibt KremL? 4 Wochen an. 


Die allgemein vorkommenden Formen der Herzhypertrophie habe ich 
mit dem vorliegenden Material als Hintergrund in diesem Kapitel zu schil- 


dern versucht. Ich habe die Größe der Hypertrophie berechnet und deren 


Würzburger med. Zeitschrift. 1861. S. 390. 1862. S. 254. 
Berl. klin. Wochenschrift. 1906. S. 135. 

Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 7. Sr 

Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 64. S. 763. 

Patholog. Physiologie. 1907. S. 34. 
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Lokalisation in den verschiedenen Herzabschnitten bei der jeweiligen Krank- 
heitsgruppe, eventuell auch in den verschiedenen Phasen der Krankheiten 


bestimmt. (Siehe Tuberkulose). 

In Bezug auf die Kavitäten ist deren gegenseitiges Verhältnis zuein- 
ander bestimmt. 

Im Gegensatz zu all denen, welche diese Frage früher behandelt haben, 
sind in meinen Tabellen ausschließlich Verhältnissahlen aufgeführt; außer 
in dem tabellarisch geordneten Material im zweiten Kapitel kommt keine 
einzige absolute Maßangabe vor. Die Vorteile dieser Anordnung sind 
früher zu wiederholten Malen betont worden, wie ich auch gleicherweise 
auf die Fehler aufmerksam gemacht habe, die sich unvermeidlich bei dem 
Vergleichen jedes einzelnen Falls mit den Müller’schen Mittelzahlen ein- 
schleichen müssen. 

Auf diese Weise ist es mir gelungen, eine Uebersicht über die be- 
deutendsten der pathologischen Veränderungen, die das Herz in Größe 
und Form während der hier erörterten Krankheiten erleidet, zu geben. — 
Mit einem umfangsreicheren Material könnten auch noch andere inter- 
essante Einzelheiten nachgewiesen werden, wozu dieses verhältnismäßig 
bescheidene Material nicht hinreicht. Die großen Züge in der Hyper- 
trophie und Dilatation des Herzens habe ich doch zu zeichnen ver- 
mocht. 

Bei den verschiedenen Abschnitten ist der Zustand der Herzmuskulatur 
nicht erörtet worden. Uebereinstimmend mit dem für diese Arheit ent- 
worfenen Plan habe ich vermieden, die degenerativen und entzündungs- 
artigen Veränderungen in der Herzmuskulatur zu berühren. Mithin sind 
die primaeren Myokarditen und ebenfalls einige beobachtete Fälle dieser 
Art nicht mit erwähnt worden. Eine gleichzeitige Behandlung dieser 
Fragen würde auf zu fernliegende Gebiete der Pathologie des Herzens 
geführt haben. Aus demselben Grunde habe ich auch die parallel mit 


einer Hypertrophie, bzw. einer Dilatation auftretenden Muskelveränderungen 


nicht erwähnt. 


Es ist natürlich und steht sowohl mit der teorethischen Schlufsfolge- 
rung wie der klinischen Observation in Einklang, daß die gegenseitigen 


Relationen des Herzens zueinander während pathologischer Zustände quanti- 


tativ verschoben werden. Daß dies sich in der Tat so verhält, und daß 
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diese Variationen Gesetzen unterworfen sind!, die für die Art der Krank- 
heit charakteristisch sind, wurde in dem Vorhergehenden bewiesen. Das- 
selbe gilt auch von dem Verháltnis zum Körpergewicht. 

Es ist aber auch natürlich, daf gesetzmäßige Beziehungen zwischen 
dem Herzen und den anderen Organen bestehn. 

Die intime funktionelle Verbindung, die zwischen dem Herzen und 
den Nieren herrscht, macht eine solche Annahme bei diesen Organen wahr- 


scheinlich. 


Um diese Frage zu erläutern, habe ich in beistehender Tabelle dieses 
Verhältnis sowohl für die normalen Fälle, wie für die mit Nieren — bzw. 


Herzveränderungen — verbundenen Krankheiten berechnet. 


| Nierengewicht. 
Alter | Linker Ventrikel. 
a - EY 
` | Männer. Frauen. 
| Ë 
9! I 
e LO O NE EIU 5,32 | 5,29 
1-9 da cd iu e se EE: 3,90 | 4,13 
"de Ee E Ee ert, E 2,39 | 3,01 
20-200. sü A S | 2,92 | — 
OS On ot Mot uS Wut 4,24 | 3,20 
E A A A 4,07 | 4,04 
Sot: Spi. a, 4,54 | 445 
00.521699 UI EN C a 4,30 | 3,34 
bk SS e AE E 2,74 | 3,46 
8o desde Ee Ee d 2,27 3,46 
Mittelzahl: 3,67 3,77 
Gemeinsame Mittelzahl beider Geschlechter = 3,72. 


Um diese Zahlen verstehen zu können, muß man die physiologischen 


Altersvariationen, sowohl in Bezug auf die Nieren wie auf das Herz mit 
in Betracht ziehen: 


Der sinkende Index in den 2—3 ersten Dezennien drückt eine kräf- 
tiger vorhandene Entwicklung des Herzens als der Nieren in dieser Periode 
aus. In den nächsten 3—4 Dezennien hält sich der Index ungefähr unver- 
ändert. Der sinkende Index in dem senilen Alter bezeichnet den Einfluß 
des Alters und der Arteriosklerose. Trotzdem alle Fälle mit ausgesprochener 


1 Siehe Horvath: Ueber Hypertrophie d. Herzens, Wien 1897. S. 61. 
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Arteriosklerose in dieser Ausrechnung nicht mit einbegriffen sind, macht sich 
doch ein sinkender Index geltend. Die senile Atrophie der Nieren sollte 
demnach größer als die des Herzens sein. Daß daneben eine ganz leichte 
Arteriosklerose Einfluß geübt habe, scheint das bedeutende Sinken des 
Index bei den Männern anzudeuten. 

Mit diesen normalen Verháltniszahlen vor Augen soll im weiteren 
untersucht werden, wie dieses Verhältnis bei den verschiedenen Krank- 


heiten schwankt: 


Krankheit. | Nierengew. |Schwankungs-| Anzahl, 
L. Ventr, breite. 
Z| 
Lungentuberkulose . . . . . 4,70 2,56 —9,00 16 
Nicht tuberkulóse Lungenleiden. 4,06 3,00 — 6,40 
iMitaltehler a al 3,21 2,39— 4,47 
Arteriosklerose . . . o > | 1,72 0,73—3,67 23 
Aortalenler 0 o o e s e SL | 1,18—1,82 
Chr. Nierenkrankheiten . . . 1,19 | 0,87—1,75 
l 


Die Tabelle zeigt ziemlich große Schwankungen bei den verschiedenen 


Krankheiten. 


Die ausgeführten Lungenwägungen nehmen unser Interesse weniger 
in Anspruch; auch sind sie nicht zahlreich: Bei allen Lungenkrankheiten 


stellt sich Gewichtszunahme ein; besonders bei Lungentuberkulose. 


Ich habe untersucht, wie oft mangelhaftes Schließen des Foramen ovale 
stattfand; in 33 Dia sämtlicher Fälle geschah dies. In der Regel machten 
sich eine, seltener mehrere kleinere Spalten oder Löcher im vorderen Rand 
der Fossa ovalis bemerkbar. Bisweilen konnte die Spalte sehr grof sein 
— die größte ist als 24 Mm. lang beobachtet worden. 

Einen Einfluß auf das gegenseitige Gewichtsverhältnis der Atrien. 


hatte — meinem Material nach zu schließen — dieser Septumdefekt nicht 


In Tabelle II (Seite 60) finden sich in einer Reihe von Fällen die 
Dicke der Muskulatur und die Höhle der Ventrikel aufgeführt. Diese 
Messungen sind wesentlich deshalb ausgeführt, weil frühere Untersucher 
diese Angaben als Maßstab für die Ventrikelgröße benutzt haben. 

Beim Durchgehen der Tabellen wird man finden, daß die Dicke der 


Muskulatur den Grad einer Hypertrophie nur in einzelnen Fällen einiger- 
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maben korrekt wiedergibt, wenn námlich die Hypertrophie sehr grof3 und 
nicht mit Dilatation kombiniert ist. Ist gleichzeitig eine Dilatation vor- 
handen, wird die Muskeldicke allein keine genauen Haltepunkte für den 
Grad der Hypertrophie bieten. 

Nach den früheren zahlreichen Höhenmessungen zu schließen, sollte 
man meinen, da& die Hóhe der Ventrikel ein korrektes Bild von ihrer 
Größe gáben —  daf, mit anderen Worten, die Höhe eines Ventrikels 
entweder zu dessen Gewicht oder dessen Rauminhalt in gesetzmáfiger Be- 
ziehung stände. Eine Gesetzmäßigkeit habe ich in dieser Hinsicht nicht 
nachweisen können. Ebenso wenig eine Gesetzmäßigkeit zwischen den 
respektiven Höhen beider Ventrikel. Diese Hóhenmessungen werden dem- 
nach im allgemeinen keine Aufschlüsse weder über Hypertrophie noch über 


Dilatation geben. 


Das Verhältnis des Herzens bei experimenteller Hydrämie. 


Es ist natürlich anzunehmen, daf die Herzgrófe. eine Funktion der 
gesammelten Blutmenge sei, und daß demnach eine unverhältnismäßig 
große Blutmenge — eine Plethora vera — einen entsprechenden Grad von 
Herzhypertrophie verursache. 

Als Bestätigung dieser Auffassung führt man im allgemeinen eine 
Gruppe von Herzhypertrophien an, deren Ursache eine solche Plethora 
sein soll. Ein pathologisch-anatomischer Beweis für deren Vorhandensein 
liegt, so viel ich weiß, nicht vor. 

Durch Einführung großer Flüssigkeitsmengen in den Kreislauf läßt sich 
diese Frage auf experimentellem Wege beleuchten. Da man auf diese 
Weise keine Plethora in klinischem Sinne hervorzurufen vermag, habe ich 
die Benennung experimentelle Hydrämie für diesen Zustand gewählt. 

Drei Kaninchen habe ich während eines bestimmten Zeitraumes (bis 
zu 50 Tagen) subkutan mit großen Mengen physiologischen Salzwassers 
injiziert, und zwar in der Regel jeden zweiten Tag mit 120—1200 Gr. 
Durchschnittlich haben die Kaninchen täglich Wassermengen erhalten, die 
einer Injektion von 3,0—5,3 Liter bei einem erwachsenen Manne entsprechen 
(65 Kg. Körpergewicht). 


Die Kaninchenherzen sind nach Müllers Wiegemethode behandelt; die 
Ergebnisse seien hier angeführt: 
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| Normale Tiere. Infusionstiere. 
Relationen. l&fasenteld EF Re. ) 
u. Eigene. | Anzahl. || Eigene. | Anzahl, 
Romberg.! 


L. Ventr.: K.gew. 0,98 0,93 32 +3 0,94 3 


R. Ventr.: L. Ventr. | 949 0,51 II+ 3 0,50 3 


Es zeigt sich weder in der Herzgröße noch in den übrigen Verhält- 
nissen eine Veränderung. 

Dies negative Ergebnis steht im Einklang mit früheren Infusionsresul- 
taten (siehe Seite 19), aus denen hervorgeht, daß ziemlich große Injek- 
tionen in der Tat keinen Einfluß auf den Blutdruck haben. Unter sonst 
normalen Verhältnissen werden sich sowohl das Gefäßsystem wie die 
Nieren einem bedeutenden Zuwachs von Flüfigkeitsmenge adaptieren, die 
dann nach kurzer Zeit ausgeschieden wird. 

Eine andauernde Druckvermehrung, die eventuell von einer funktio- 
nellen Störung des Gefäßsystems oder der Nieren verursacht ist, scheint 
die notwendige Bedingung zu sein, damit Veränderungen der Blutmenge 
einen Einfluß auf die Herzgröße üben können. 

Die von PrescH 2 vorgenommenen Bestimmungen der Blutmenge bei 
verschiedenen krankhaften Zuständen sind als Erläuterung dieser Frage 
von großem Interesse. Von seinen Ergebnissen sei nur erwähnt, daß er 
bei chronischen Nephriten eine bedeutend vermehrte Blutmenge findet — 
eine wirkliche Plethora. In diesem Falle ist der Filtrierapparat — die 
Nieren — defekt. Damit die renale Funktion erhalten bleibe, ist ein ver- 
mehrter Blutdruck erforderlich, der sodann die kompensative Herzhyper- 
trophie hervorruft. Als den Ausdruck eines funktionellen Mißverhältnisses 
zwischen dem vorhandenen Nierenleiden und der sekundären Herzhyper- 
trophie muß man diese von Presch bewiesene nephrogene Plethora auf- 
fassen. 

Uebereinstimmend mit den Ergebnissen meiner Herzuntersuchungen 
bei fetten Individuen konstatiert Plesch das Vorhandensein einer relativ 
zu geringen Blutmenge bei diesen. Noch ein Beweis für die funktionelle 


Wechselwirkung zwischen den verschiedenen Organen, bzw. Organ- 


systemen. 


1 Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 39. 5. 333. 
2 Zeitschr, f. exp. Path. u. Therapie. Bd. 6 (1909). S. 456. 
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Hess! hat bei seinen Versuchen über »künstliche Plethora und Herz- 
arbeit« durch Injektionen großer Mengen Salzwasser ermittelt, daß sie 


die Größe des Herzens nicht beeinflussen. 


. Bei meinen Infusionskaninchen habe ich degenerative Veränderungen 
der Herzmuskulatur, ähnlich denen von RösstE? beschriebenen, gefunden. 
In einem Falle außerdem bedeutende endokardiale Blutungen ?. 


1 Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 95. S. 482. 
2 Berl. klin. Wochenschrift. 1907. S. 1165. 
8 Ibid. roro. No. 27. 
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Schlufzübersicht. 
A. Technische und physiologische Ergebnisse. 


Eine genaue Bestimmung über die Größe der verschiedenen Herz- 
abschnitte kann man zur durch Teilung und Behandlung des Herzens nach 
dem von W. Müller angegebenen Verfahren erhalten. Höhenmessungen und 


áhnliche Methoden führen zu ganz unzuverlássigen Ergebnissen. 


0 " 40 20 30 40 so 60 20 22.38 90 Jahre 


Kurve IX. 


Der Rauminhalt der Ventrikel läßt sich, mit den früher erwähnten 
(Seite 4o) Vorbehalten, unter Anwendung der in dieser Abhandlung be- 
schriebenen Technik messen. 

Bei Berechnung der gegenseitigen Relationen der verschiedenen Herz- 
abschnitte erhált man die genausten Ergebnisse, wenn man die respektiven 
Septa nicht mit einschließt. 

Um die absolute Größe des Herzens auszudrücken, wird der linke 
Ventrikel in Relation zum Körpergewicht gestellt. Die Größe des rechten 
Ventrikels wird im Verhältnis zu dem des linken, und ebenso das Volumen 
des rechten Ventrikels zu dem des linken Ventrikels berechnet. 

Die pathologischen Verhältniszahlen müssen auf Grundlage der physio- 


logischen beurteit werden. 


Vid.-Selsk. Skrifter. I. M.-N. Kl. roro. No. 9. 9 


M.-N. KI. 
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Die physiologischen Altersvariationen für das Verháltnis: Linker Ven- 
trikel: Körpergewicht sind durch die Kurve IX dargestellt. 

Die normale Verháltniszahl zwischen dem Gewicht des rechten und 
linken Ventrikels — 0,57, mit einer Schwankungsbreite von 0,47—0,67 für 
beide Geschlechter. In diesem Verháltnis findet man keine typischen Varia- 


nen für die verschiedenen Altersstufen. 


Das Gewichtsverhältnis zwischen dem rechten Atrium und dem rechten Ventrikel. 


= : E 
Kurve X. Männer — 
Frauen -- - 


Das Gewichtsverhältnis zwischen dem linken Atrium und dem linken Ventrikel. 


Kurve XI. Männer 


Frauen ---- 


Die Atrien sind physiologisch ungefähr gleich groß. 
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Die normalen Fälle in dem vorliegenden Material haben bei dieser 
speziellen Technik ungefähr dieselbe Kapazität für beide Ventrikel ergeben 


bisweilen eine kleine Differenz zu Gunsten des rechten Ventrikels. 


H 


Das Gewicht der Atrien verhält sich zu dem ihrer ensprechenden 
Ventrikel, wie die beistehenden Kurven darlegen (X u. XI) 
Die verschiedenen Herzabschnitte enthalten, ungeachtet Geschlecht und 


Alter, durchschnittlich subperikaldiales Fett in folgendem Verhältnis: 


Septum Ventr. L. Ventr. Beide Atrien, R. Ventr. 


16,35 o/o 17:94 o 20,85 % 36,13 Vo 


10 20 30 , 40 50 60 70 80 90 Jahre 
Männer 
Kurve XII. 
Frauen — — - 


Das Totalfett des Herzens nimmt, wie die Kurve XII zeigt, mit dem 
Alter zu. 


Neben den vom Alter abhängigen Gewichtsveränderungen, kann das 
Herz auch Veränderungen auf Grund genereller Momente, wie starker Muskel- 
tätigkeit und Gravidität, unterworfen sein. Der Zuwachs, das den Herz unter 
diesen Umständen erhält, entspricht der Vermehrung des Körpergewichts 


unter den veränderten Verhältnissen. 


Zwischen dem Gewicht beider Nieren und des linken Ventrikels 
herrscht ein charakteristisches Verhältnis, das mit dem Alter in folgender 


Weise schwankt (Kurve XII. (S. 132). 


B. Pathologische Ergebnisse. 


Während sich das Verhältnis zwischen dem linken Ventrikel urid 


Körpergewicht in dem reifen Alter, praktisch betrachtet, unter physiolo- 


gn 
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gischen Umständen konstant verhält, ist es unter pathologischen Zuständen 


ziemlich bedeutenden Schwankungen unterworfen. 
i [ - 
e Fee IE 
AAA asa, 
| La 


u E 
a! r + m 


10 20 30 40 50 60 70 so Jahre 


Kurve XIII. 


Diese Variationen sind teilweise für die speziellen Krankheitsformen 


charakteristisch, wie es hier graphisch dargestellt ist: 


200) ae 


Kurve XIV. 
L. Ventri 
Ordinat = AL iui: 
Kórpergew. 
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12. 


Hypernephrom. 

Chronische Perikarditis. 
Chronische Nierenkrankheit. 
Aortafehler. 
Arteriosklerose. 
Mitralinsuffiziens. 
Kyphoskoliose. 
Lungentuberkulose. 
Mitralstenose. 

Karcinom. 

Nicht tuberkulóse Lungenleiden. 


Hochgradige Adipositas. 


Durch pathologische Einwirkung verschiedener Art werden vermehrte 


Anforderungen entweder an den linken, resp. rechten Ventrikel besonders, 


oder an beide zusammen, gestellt. Hierdurch wird Hypertrophie des Herz- 


abschnittes, von dem die vermehrte Arbeit gefordert wird, verursacht. Wie 


sich das Gewichtsverháltnis zwischen den Ventrikeln bei den verschiedenen 


Krankheiten hierdurch verschiebt, zeigt die nachstehende graphische Dar- 


stellung. 


3100 


2,00 


1,00 


iio 


2. 


3. 


Kurve XV. 


R. Ventrikel. 


DLE s L. Ventrikel. 


Chronische, nicht tuberkulóse, Lungenleiden. 
Mitralstenose. 


Lungentuberkulose. 
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Kyphoskoliose. 


Chronische Perikarditis. 


Es 


Mitralstenose. 
Aortafehler. 
Chronische Nierenkrankheit. 


Arteriosklerose. 


S o PAY 


I Hypernephrom. 


Die Atrien werden teilweise von denselben Momenten wie die Ven- 
trikel beeinflußt. Die Variationen bei den Atriengewichten schlagen die- 
selbe Richtung ein, wie die der Ventrikel, sind aber viel geringer. Das 
Verhältnis zwischen dem Gewicht der Vorkammer und der ihr entspre- 
chenden Herzkammer, kann unter pathologischen Zuständen verschoben 
werden. Besonders ist dies der Fall bei Mitralstenose, wo die rechte Vor- 
kammer sogar die Größe des rechten Ventrikels erreichen kann. 

Bei einzelnen Krankheiten können am Sektionstisch charakteristische 
Veränderungen in dem Verhältnis zwischen dem Rauminhalt der beiden 


Ventrikel erwiesen werden. (Kurve XV]). 


Sar | 
Kurve XVI. 


I R. Ventr. Kap. 
nr V 

1. Mitralstenose. 

2. Kyphoskoliose. 


3. Lungentuberkulose. 


e 
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Chronische, nicht tuberkulöse Lungenleiden. 
Aortafehler. 

Mitralinsuffiziens. 

Chronische Nephritis. 

Arteriosklerose. 


Hypernephrom. 


OO Eee As 


Chronische Perikarditis. 


Bei akuten Krankheiten sind die hier besprochenen Herzverànderungen 
wenig charakteristisch. 
Das allgemeine Gewichtsverháltnis zwischen Nieren und dem linken 


Ventrikel verándert sich bei einzelnen Krankheiten in folgender Weise: 


Kurve XVII. 


Nieren 


Ordinai ES Ventrikel. 


1. Lungentuberkulose. 


2. Chronische, nicht tuberkulóse, Lungenleiden. 
3. Mitralfehler. 

4. Arteriosklerose. 

5. Aortafehler. 

6. 


Chronische Nierenkrankheit. 


Durch experimentelle Hydrämie gelingt es nicht, Herzhypertrophie 


hervorzurufen. 
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Diese Uebersicht über die Ergebnisse dieser Arbeit gibt einen schla- 
genden Beweis für den Umfang der verschiedenen Variationen, welche 
die Größe des Herzens und die gegenseitigen Beziehungen desselben 
während der einzelnen Krankheiten erleiden. 

Es zeigt sich, daß diese Schwankungen ganz erstaunlich groß sein 
können. 

Es tritt eine bewundernswerte Fähigkeit des Herzens zu Tage, sich 
den verschiedenen krankhaften Zuständen anzupassen, sich nach und nach 
für ganz neue Arbeitsbedingungen einzustellen, und es zeigt sich, welche 
extreme Grade die beschriebenen Veränderungen erreichen können. 

Die Beantwortung der Frage, wie diese kompensatorischen Veränderun- 
gen, die in der pathologischen Physiologie kaum ein Seitenstück besitzen, 
haben eintreten können, ist nicht ganz leicht. 

Viele hypothetische Möglichkeiten könnten angeführt werden. Am 
meisten mit den vorliegenden Funden scheint mir die Annahme in Einklang 
zu stehen, dafs im Anschluß an die größeren funktionellen Anforderungen 
eine Hypertrophie derselben Art eintritt, wie die, welche wir von der 
Arbeitshypertrophie der willkürlichen Muskeln und von den vikarierienden 
Organhypertrophien her kennen gelernt haben. Hierbei nehmen die Muskel- 
fasern an Größe, vielleicht auch an Anzahl zu, indem sie fortwährend dem 
Ziele zustreben, die pathologischen Momente zu kompensieren und funk- 
tionelles Gleichgewicht herzustellen. Und in dieser Beziehung besitzt das 
Herz ein Anpassungsvermögen, das man alz einzigartig bewundern muß. 

Oft ohne Wissen des Patienten — ohne ein bemerkbares subjektives 
Symptom — entwickelt sich eine gewaltige Hypertrophie als Ergebnis der 
intensen und — wenn man will — zielbewußten Herztätigkeit. 

Folgt man der Entwicklung dieser kompensatorischen Prozesse, und 
fügt man zum klinischen Bild das pathologisch-anatomische, da muß man, 
voller Bewunderung über die erreichten Ergebnisse, die Berechtigung 


fühlen in Bezug auf das Herz das alte Wort in Anwendung zu bringen: 


Labor omnia vincit improbus. 


"imc 
AA 
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